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Le  présciil  numéro  e.sl  consacré  h  la  thérapeutique  des  dy¬ 
senteries.  La  frétpience  des  dysenteries  chroniques  et  méconnues 
est  grande.  Journellement  nous  voyons  des  malades  soignés 
depuis  des  années  pour  entérite,  qui  continuent  à  souffrir. 
Quelquefois,  un  examen  de  selles  a  été  pratiqué  et  a  été  né¬ 
gatif,  mais  si  l'on  fait  jiréciser  les  conditions  de  cet  examen  on 
aj^prend  que  les  déjections  ont  été  portées  au  laboratoire, 
quelques  heures  parfois  après  leur  émission. 

Aussi  est-ce  une  nécessité  absolue  chez  tout  diarrhéique  de 
réclamer  un  examen  de  fèces,  et  de  préciser  qu’il  s’agit  d’une 
selle  ni  trop  solide,  ni  trop  liquide  qui  est  à  émettre  au  labora¬ 
toire  car  la  consistance  joue  un  rôle  considérable,  des  matières 
solides  ou  liquides  ne  contiennent  pas  de  parasites,  alors  que  le 
lendemain  une  selle  pfiteuse,  obtenue  avec  un  peu  de  sulfate 
de  soude  fourmillera  d’amibes  par  exemple.  II  sera  possible 
dès  lors  d’applicpier  un  traitement  non  plus  symptomatique, 
mais  étiologique,  de  blanchir  rapidement  le  malade.  Mais  encore 
faut-il  se  souvenir  que  le  malade  blanchi  n’est  pas  guéri,  et  qu’il 
est  indispensable  d’instituer  un  traitement  d’entretien,  qu’il 
faut  soigner  des  années  un  amibien,  un  sujet  atteint  de  lam- 
bliase,  etc.  pour  éviter  toute  reprise  de  l’affection. 
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Dans  le  présent  numéro,  nous  avons  demandé  î\  MM.  Mercier 
et  Augier  de  bien  vouloir  vous  exposer  le  résultat  de  leur 
expérience  thérapeutique  et  dans  leur  article  le  lecteur  trou¬ 
vera  toutes  les  indications,  et  les  modalités  du  traitement  de 
l’amibiase.  Dans  un  second  article  le  médecin  capitaine  Debene- 
DETTL  cn  (pielques  pages  trop  courtes,  étudie  le  traitement  de 
la  dysentenc  bacillaire,  et  comment  dans  l’armée,  grâce  à 
des  précautions  prophylactiques  rigoureuses,  on  arrive  à  l’évi¬ 
ter.  Enfin  l’affection  parasitaire  jugulée,  la  colite  peut  subsister 
et  souvent  le  traitement  thermal  est  indispensable  pour  guérir 
le  malade,  c’est  ce  qu’en  quelques  pages  nous  expose  le 
Dr  Stieffel. 


P.  Hillemand. 


LE  TRAITEMENT  DE  LA  COLITE  AMIBIENNE 


H.  MERCIER 


PAR 


et  Pierre  AUGÏER 

Ancien  Chef  de  Clinique  Médicale 
à  la  Faculté  de  Paria 


l’our  diriger  avec  efficacité  le  traitement  d’une  dysenterie  ami¬ 
bienne,  il  faut  avoir  présent  à  l’esprit  deux  ordres  de  notions  : 
les  unes  relatives  au  comportement  de  ramibe  dans  l'organisme 
humain,  les  autres  au  mode  d’action  des  médicaments  dont  nous 
disi)osons  contre  ce  protozoaire. 

I,  amibe  dysentérique  peut  vivre  à  la  surface  de  la  mu¬ 
queuse  dans  la  lumière  de  l’intestin  une  vie  saprophyticpie 
au  cours  de  bupielle  elle  est  éliminée  physiologiciuement  sous 
sa  forme  enkystée,  forme  de  résistance  et  de  multiplication  (jui 
lui  permet  d’affronter  le  milieu  extérieur  et  de  devenir  l’hote  de 
nouveaux  individus. 

Sous  des  influences  que  nous  connaissons  mal,  diminuant  la 
résistance  générale  de  l’organisme  (refroidissements,  fatigue) 
ou  irritant  la  miuiueuse  intestinale  (intoxication  alimentaire, 
colite  microbienne  surajoutée,  purgation,  intervention  ;  appen¬ 
dicectomie),  l’amibe  acquiert  un  pouvoir  nécrotniue  et  pénètre 
par  effraction  dans  la  sous-muqueuse  où  elle  colonise  frappant 
de  mort  les  éléments  cellulaires  à  son  contact.  Un  abcès  est 
ainsi  créé  qui  s’ouvre  dans  l’intestin.  A  l’abcès  succède  une 
ulcération.  Cette  ulcération  met  en  contact  la  sous-nuuiueuse 
riche  en  vaisseaux  congestionnés  avec  le  contenu  naturelle¬ 
ment  toxi(iue  et  septicjuc  du  gros  intestin.  11  en  résulte  un  apport 
au  foie  par  la  voie  porte  de  ces  substances  et  de  multiples 
germes,  d'où  hépatite  toxique  et  microbienne  dont  rexpression 
clinicjue  qui  ne  fait  jamais  défaut  est  l’hépatomégalie  doulou¬ 
reuse  et  une  élévation  thermique  d’importance  variable.  L’amibe 
elle-même  i)eut  suivre  celte  voie  porte  provo(piant  une  hépatite 
amibienne  vraie,  premier  stade  de  l’abcès  dysentérique  du 
foie. 

Si  rinfeslalion  est  massive,  l’évolution  morbide  se  fait  à 
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(léfaul  (le  Irailenienl  vers  l'ainibiase  hépalûiue  el  l’abcès  du 
foie.  Au  contraire  dans  les  formes  discrètes  ou  d’intensilé 
moyenne,  l’amibe  Icnd  spontanément  è  redevenir  saproiihyte. 
Il  ne  faut  pas  oublier  (pie  la  [loussée  aiftuë  de  colite  amibienne 
est  une.  maladie  autant  pour  le.  jiarasile  (jue  pour  rhomme.  Les 
ulcérations  intestinales  se  cicatrisent  et  la  réaction  hépalicjue 
s'atténue  en  l’absence  d’apports  iiarasltaires  ou  microbiens 
nouveaux.  La  {(uérison  iiaraît  survenir,  elle  est  en  réalité 
incomplète  et  précaire. 

La  lhérapeuti(iue  anti-amiliienne  devra  donc  être  : 

1"  Précoce.  —  La  guérison  étant  d'autant  plus  certaine  cpie  le 
malade,  est  soigné  avant  (jne  l'amibe  ne  se  loge  dans  l’épaisseur 
de  la  sous-mucpieuse.  Ceci  expliipie  les  bons  résultats  lointains 
du  traitement  de  l’amibiase  aiguë  de  première  Invasion. 

2»  Bien  réglée.  —  Quelle  (jue  soit  la  phase  de  la  maladie 
envisagée,  l’avenir  du  dysentérique,  dépend  du  choi.v  des  médi¬ 
caments  (pii  doivent  être  utilisés  en  (piantlté  suffisante  et  jus- 
(pi’à  complète  guérison  si  possible. 

Malgré  des  travaux  incessants  el  l’apparition  de  nouveaux 
corps  récemment  mis  à  l'étude,  on  peut  toujours  ranger  en 
trois  catégories  les  médicamenls  fondamentaux  iiour  conduire 
la  cure  d’une  amibiase  : 

1“  L’ipéca,  détrôné  par  son  dérivé  majeur  rémétine; 

2°  Les  arsenicaux; 

3“  Les  dérivés  iodés. 

Nous  voudrions  faire  ressortir,  comme  y  ont  bien  insisté 
les  nombreux  auteurs  qui  ont  pris  part  à  la  discussion  du 
Congrès  d’tlygiène  Internationale  méditerranéenne,  en  pai’ti- 
cullcr  Marchoux  el  Marcel  Léger,  la  différence  d’intérël  (lue 
présentent  pour  le  traitement  de  la  dysenterie  l  émétine,  médica¬ 
tion  héro’i(pic  et  les  autres  médications  arsenicales  ou  iodées 
(pii  ne  peuvent  jamais  être  que  des  substances  adjuvantes 
ou  de  remjilacemeiil  quand  l’emiiloi  de  rémétine  paraît  impos¬ 
sible.  Celle  notion  admise  d’abord  au  nom  de  remiiirisme  repose 
sur  des  bases  physio-patliologi(pies  incontestables. 

L’émétine. 

L’émétine  tirée  dès  1817  par  Peli.etier  el  Magendie  de  l’ipéca 
fut  introduite  dans  la  thérapeutique  anti-amibienne  à  la  suite 
des  recherches  de  Weder  et  Rogers  à  Calcutta  en  1912. 

Weder  el  Rogers  ont  montré  que  le  chlorhydrate  d'émétine 
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tuait  rapidement  les  amibes  in  vitro  au  taux  de  1  pour  lO.tMK) 
et  même  de  1  pour  l()t).(M)t),  l’effet  étant  alors  moins  rapide. 

Dale  et  Dobeel  reprenant  ces  recherches  eu  1917  retrouvè¬ 
rent  l’action  immédiate  et  raj)ide  de  l’éniétine  i)our  les  solutions 
concentrées  à  l/l.OtlO.  dette  action  i)ersistait  cei)endant  à  des. 
doses  i)lus  faibles,  mais  d’autant  moins  intenses  (pie  la  dilution 
était  plus  grande. 

Chez  rhoinme,  l’émétine  introduite  iiar  voie  sous-cutanée  dif¬ 
fusée  par  la  circulation  s’accumule  dans  rorganisme  et  est 
éliminée  par  voie  rénale  et  intestinale. 

Disons  tout  de  suile  que  le  choix  de  la  voie  d’introduction  e.st 
hors  de  discussion.  L’expérimentation  montre  (pie  la  voie  intra¬ 
veineuse  est  plus  toxique  puis([ue  le  laiiiii  supporte  ainsi  0  gr.  03 
du  produit  au  lieu  de  t)  gr.  It).  La  cliniipie  confirme  cette  vue. 
Citons  entre  autres  nombreuses  observations  celles  de  Ben- 
sAïuiE,  Caïn,  Rachet  faites  chez  deux  malades  où  la  médication 
par  voie  veineuse  amena  des  accidents  immédiats  et  tardifs 
sévères  (iiolynévrite.  asthénie,  hypotension)  avec  des  doses  pour¬ 
tant  moindres  que  celles  jiréconisées  par  Petzetakis,  le  promo¬ 
teur  de  cette  voie  d’introduction.  11  l’a  conseillée  dans  les 
dysenteries  sévères  ou  émétino-résislaiites  et  contre  les  porteurs 
de  kystes  amibiens. 

Ce  (pie  nous  savons  du  mode  d’action  de  rémétine  infirme 
cette  conception.  D’ailleurs,  l’iin  de  nous  observe  depuis  plu¬ 
sieurs  années  des  amibiens  en  provenance  de  régions  infestées 
où  règne  la  doctrine  des  inji'Ctions  intraveineuses;  les  suites 
ne  sont  en  rien  différentes  de  celles  observées  chez  des  malades 
contaminés  ailleurs  et  traités  par  voie  sous-cutanée.  Cette  tcch- 
ni(iue  d’introduction  se  borne  donc  en  résumé  à  accroître 
les  dangers  de  l’émétine  sans  aucune  contre-paidie. 

L’accumulation  de  l’éméliiie  a  été  démontrée  par  l’étude 
de  son  élimination  urinaire  faite  par  plusieurs  auteurs  parmi 
lesquels  Mi’ehens  et  Ribbon,  Cuglieemetti,  Mattéi,  Savignac 
et  Alivisatos.  Leurs  résultats  sont  concordants.  Mattéi  a 
trouvé  (pie  l  élimination  d’une  dose  d’émétine  de  O.lt)  à  0,50  cgr. 
injectée  en  3  à  (î  jours  durait  de  5  à  9  semaines.  Cette  élimi¬ 
nation  lente  est  au  surplus  discontinue.  De  cette  notion  dé¬ 
coule  la  règle  de  ne  faire  (pi’une  série  d’émétine  par  mois.  Pour 
notre  part,  nous  préférons  même  espacer  les  .séries  de  10  jours. 

On  voit  d’autre  jiart  (pie  la  dose  de  principe  d'un  centigramme 
par  kilogramme  de  poids  corporel  (jue  run  de  nous  préconise 
depuis  de  longues  années  dans  sa  pratique  et  son  enseigne- 
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ment  donne,  en  tenant  compte  de  ce  rythme,  un  taux  d’accumu¬ 
lation  voisin  de  celui  expérimentalement  déterminé  par  Rogers 
comme  amœbicide  in  vitro.  En  effet,  la  dose  totale  est  atteinte 
en  ffénéral  en  10  jours  pour  un  sujet  de  80  kg.  et  en  tenant 
compte  de  raccumulation  du  produit,  le  taux  de  rémétine  dans 
rorganisme  est  à  ce  moment  là  proche  de  1  pour  100.000. 

Il  est  difficile  de  savoir  si  l’émétine  agit  uniquement  par  ses 
propriétés  amœhicides  puisipi’on  constate  souvent  un  effet 
précoce  de  cette  substance  au  deuxième  ou  troi.sième  jour  d’une 
cure  alors  que  les  malades  ont  reçu  seulement  16  à  21  cgr.  d’al¬ 
caloïde  ce  qui  est  bien  inférieur  aux  doses  que  nous  préco¬ 
nisons. 

Faut-il  faire  intervenir  le  rôle  hémostaticiue  de  ce  remède 
qui  supprime  les  hémorragies  favorables  à  l’action  du  parasite 
ou  encore  son  action  sur  les  fibres  lisses  ou  simplement  le 
fait  que  l’émétine  s’élimine  électivement  comme  l’ont  montré 
Carnot  et  Bondouy  au  niveau  de  la  muqueuse  colique? 

Nos  données  sont  encore  insuffisantes  jxnir  trancher  défini¬ 
tivement  la  question.  Il  ne  faut  pas  oublier  d’ailleurs  que  la 
voie  principale  d’élimination  de  l’émétine  est  la  voie  rénale. 
Il  a  été  possible  à  Mattéi  de  doser  au  cours  de  certaines  diar¬ 
rhées  séreuses  abondantes  la  quantité  d’émétine  éliminée  eu 
21  heures  par  les  urines  et  les  selles  totales  chez  des  amibiens 
qui  avaient  reçu  par  voie  hypodermique  0,10  à  0,60  de  chlorhy¬ 
drate  d’émétine  en  10  jours.  Dans  quatre  cas  observés  à  des 
périodes  différentes,  les  matières  liquides  et  séreuses  conte¬ 
naient  1/8  ou  1/10  de  la  quantité  d’alcaloïdes  éliminée  par 
voie  rénale,  soit  2  à  3  mgr.  dans  les  matières  contre  25  à  30  mgr. 
d’émétine  par  litre  d’urine. 

Quehjue  soit  la  part  respective  du  jiouvoir  amœbicide  direct 
et  de  l’action  surajoutée  sur  les  systèmes  vasculaires  et  les 
fibres  lisses,  l’éméthie  est  le  médicament  de  l’amibe  dès  qu’elle 
a  franchi  le  baiTage  de  la  sous-muqueuse  et  a  fortiori  quand 
elle  attaque  les  parenchymes  viscéraux,  foie,  ou  poumon.  En 
contre-partie  de  ce  rôle  éminent,  l’émétine  est  dépourvu  d’ac¬ 
tion  sur  les  amibes  végétant  dans  la  lumière  intestinale,  en 
particulier  sur  leurs  formes  kystiques.  Il  est  difficile  de  savoir 
formellement  si  l’émétine  en  ingestion  aurait  une  telle  action 
puisque  Ravaut  et  tous  les  auti-es  auteurs  après  lui  se  sont 
heurtés  à  des  phénomènes  d’intolérance  pour  l’émétine  absor¬ 
bée  pai’  cette  voie. 

On  a  essayé  de  tourner  la  difficulté  en  préconisant  un 
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autre  produit  :  Viodure  double  d’émétine  et  de  bismuth.  Il  a 
été  expérimenté  en  Angleterre,  et  en  France  par  Lebeuf, 
Ravaut  et  Mattel  II  est  souvent  mal  toléré  par  l’esloinac  si 
son  enrobage  est  msuffisant.  De.  plus,  il  donne  de  la  diar¬ 
rhée  avec  des  coliipies  et  ne  paraît  pas  exempt  de  toute  toxi¬ 
cité  dont  les  manifestations  l'appellent  les  accidents  provoqués 
pai*  l’émétine.  Il  est  d’un  maniement  délicat  et  Irès  désa¬ 
gréable  à  emjiloyer  chez  les  malades  et  pratiquement  abaii- 
doniié. 

L’ipéca.  —  Depuis  la  substitution  de  l’émétine  à  l’ipéca, 
celui-ci  a  perdu  son  rôle  prépondérant  dans  le  traitement  de  la 
dysenterie.  11  serait  toutefois  injuste  de  méconnaître  ses  qua¬ 
lités  et  son  emploi  reste  encore  répandu  car  l’ipéca  total  comme 
l’ont  bien  montré  Grall  et  Ravaut  après  lui,  est  actif  non 
seulement  contre  les  amibes  mobiles  niais  contre  les  kystes 
dont  il  diminuerait  la  facilité  de  reproduction  et  atténuerait  la 
virulence. 

Nous  ne  donnerons  2>as  ici  les  formules  classiques  des  jirépa- 
rations  majeures  d’ipéca,  sous  forme  de  pilules  ou  de  décoction 
comme  l’ipéca  à  la  Rrésilieime.  Moins  efficaces  que  réméüne 
dmis  les  formes  aiguës  elles  provoquent  des  vomissements  et  des 
vertiges  consécutifs  à  leur  absorption. 

Nous  mentionnerons  cependant  la  formule  des  pilules  de 
Second  qui  .peuvent  être  utiles  dans  les  formes  où  les  kystes 
résistent  et  où  l’on  est  heureux  de  posséder  un  lU’senal  théra¬ 
peutique  très  vai'ié.  La  prépai'ation  proposée  par  Segond  peut 
se  formuler  ainsi: 

Poudre  d’ipéca .  0  gr.  Oîi 

Calomel . j .  2  cgr. 

Extrait  d’opium . , .  1  cgr. 

Miel  blanc . .  q.  s.  pour  une  pilule 

Prendre  : 

—  Le  Rr  jour  :  6  pilules  avec  un  intervalle  de  deux  heures 
entre  chaque  i>ilule,  soit...  (0  gr.  30  de  pouch'e  d’ipéca); 

—  Le  2®  jour  :  4  ihlules,  soit  (0  gr.  20  de  poudre  d’ipéca); 

—  Le  3«  jour  :  2  jiilules,  soit  (0  gr.  10  de  poudre,  d’ijiéca). 

Après  un  repos  de  quelques  jours,  reprendre  la  médica¬ 
tion. 

Pratiquement,  l’ipéca  est  surtout  employé  comme  composant 
de  la  pfite  conseillée  par  Ravaut  et  qui  associe  l’action  amœbi- 
cide  de  l'ipéca  à  celle  désinfectante  et  protectrice  du  charbon 
et  du  bismuth  et  dont  voici  la  formule  : 


8  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

Poudre  de  charbon  végétal . 

Poudre  de  sous-nitrate  de  bismuth 

Sirop  simple  .  . 

Glycérine . 

Poudre  d'ipéca . 

Il  est  bon  suivant  la  posologie  et  le  rythme  du  traitement  de 
formuler  une  quantité  moindre  de  façon  tl  ce  que  la  préparation 
soil  fraiche.  (ihez  les  malades  (jui  en  éqirouvent  du  dégoût  on 
peut  le  remplacer  par  des  iiréparations  en  granulés  qui  mallieu- 
rcusement  à  notra  avis  nécessitent  l’adjonction  de  yatrène  ou 
de  rexiode  pour  les  stabiliser  ce  qui  les  rend  iiarfois  moins 
tolérables  pour  la  miupieuse  intestinale  que  la  préparation 
magistrale  de  Ravaut. 

Récemment,  on  a  fait  entrer  dans  la  thérapeutique  un  pro¬ 
duit  ingérable,  le  Gavano,  dérivé  d’ipéca  qui  contient  l’émétine 
et  la  céphaline.  Il  a  pour  avantage  de  ne  donner  ni  nausées,  ni 
vomissements,  ni  effet  toxique  sur  le  rein,  le  foie,  le  système 
nerveux  et  la  pression  sanguine.  Par  contre,  son  pouvoir  mnœ- 
bicide  est  moindre  que  celui  des  jiroduits  actuellement  utilisés 
pai’  voie  buccale.  Son  action  serait  peut-être  intéressante  dans 
le  traitement  des  amibiases  viscérales  comme  médication  com¬ 
plémentaire  de  l’émétine  et  des  arsenicaux  injectables. 

Rn  résumé,  dans  la  série  des  médicaments  dérivés  de  l’ipéca, 
il  faut  opposer  l’émétine  agissant  sur  les  amibes  localisées  dans 
le  tissu  conjonctif  au  delà  de  la  sous-muqueuse  et  dans  les 
parenchymes  viscéraux,  mais  impuissante  contre  les  kystes  û 
celle  de  l’ipéca  total  qui  est  actif,  mais  à  un  moindre  degré, 
non  seulement  contre  les  amil.'es  mobiles  mais  encore  contre  les 
kystes. 

La  voie  d’introduction  joUe  peut-être  un  rôle  capital  dans 
la  différence  du  mode  d’action  de  l’ipéca  et  de  son  dérivé. 
C'est  ce  que  laisseraient  supposer  par  ailleurs  les  résultats 
de  riodure  double  d’émétine,  médicament  peu  pratique  et  mal 
toléré  et  ceux  du  Gavano,  produit  encore  à  l’étude,  mais  moins 
actif  (juc  d’autres  préparations  entrées  dans  la  pratique  cou- 
rmite. 

lies  arsenicaux. 

L’étude  de  l’action  des  arsenicaux  dans  la  dysenterie  ami¬ 
bienne  montre  encore  mieux  l'importance  capitale  de  la  voie 
d’introduction  du  médicament  dans  le  traitement  de  l’amibiase. 
Cette  constatation  n'avait  jias  échappé  à  Ravaut,  qui,  le  pre¬ 
mier,  employa  systématiquement  le  novarsénobenzol  par  voie 


ûâ  100  gr. 
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inlraveineuse  puis  buccale,  après  les  rcmarcpics  initiales,  mais 
sans  lendemain,  de  Milian,  de  ^YAI)AHM  el  IIill,  chez  des 
syi)hilili(pies  également  alteinls  d’amibiase. 

L'injection  intraveineuse  de  novarsénobenzol  à  la  dose  ini¬ 
tiale  de  0  gr.  30  à  0  gr.  15  manifeste  immédiatement  son  action 
par  une  diminution  des  phénomènes  douloureux  et  des  selles.  En 
règle  générale,  une  deuxième  injection  praticjnée  (pieLiiies  jours 
après  accentue  cette  détente.  Paratlèlement,  l’état  général  des 
malades  s’améliore  d'une  façon  notable,  ils  engraissent,  leur 
caractère  se  transforme. 

Cette  action  sur  la  nutrition  peut  être  utilisée  chez  des 
sujets  cachecticpies.  Elle  est  distincte  comme  le  prouvent  l’évo¬ 
lution  des  selles  et  la  modification  des  amibes  de  l’action  pro¬ 
prement  anti-parasitaire  du  novarsénobenzol.  Agissant  comme 
l’émétine  de  façon  béro'iciue  dans  les  amibiases  intestinales 
aiguë.s,  le  novarsénobenzol  paraît  également  efficace  dans  les 
complications  viscérales  récentes  comme  1  héi)atile,  amenant 
une  rétrocession  rapide  du  volume  du  foie.  Le  parallélisme  se 
continue  si  1  on  envisage  l'inefficacité  du  novarsénobenzol  intra¬ 
veineux  dans  les  formes  chronicpies.  L’examen  des  selles  mon¬ 
tre  (jue  la  multiplication  des  kystes  n’est  pas  enrayée. 

Ces  constatations  incitèrent  ILvvaut  à  rechercher  s’il  ne  serait 
pas  possible  d’agir  sur  les  kystes  en  utilisant  par  la  voie  buccale 
des  médications  insuffisantes  dans  certains  cas  par  voie  intra¬ 
veineuse  ou  intramusculaire.  Nous  avons  vu  les  obstacles  à 
l’emploi  per  os  de  l'émétine.  Au  contraire  le  novarsénobenzol 
utilisé  au  début  en  solution  dans  l’eau,  puis  sous  sa  présentation 
actuelle  de  comprimés  glulinisés  donna  d’excellents  résultats 
et  l’on  jj'cut  dire  (}ue  de  l’observation  princeps  de  Ravaut  faite 
en  1915  avec  du  novarsénobenzol  date  le  traitement  actuelle¬ 
ment  si  répandu  de  J  amil)iase  au  moygu  des  arsenicau.4  admi¬ 
nistrés  par  voie  buccale. 

Depuis,  les  dérivés  m’senicau.'c  se  sont  multipliés.  11  est  utile 
de  les  connaître  tous  pour  i)ouvoir  les  emjdoyer  dans  le  traite¬ 
ment  souvent  difficile  des  porteurs  de  kystes  désespérément 
rebelles. 

Le  narsénol.  C'est  le  novarsénobenzol,  utilisé  par  Ravaut 
au  début,  sous  forme  de  comprimés  enrobés  dans  du  gluten  et 
contenant  ()  gr.  10  de  substance  active.  L’enrobage  destiné  à 
éviter  .'l’oxydation  doit  être  brisé  avant  l'absorption  du  comprimé 
l)our  être  sûr  de  sa  dissolution.  Ce  produit  peut  être  domié  à 
des  doses  viu’iant  de  2  à  10  comprimés  par  21  heures  pendant 
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plusieurs  jours  de  suite.  Bien  toléré  par  l’estomac,  il  semble 
moins  actif  de  l’avis  même  de  Ravaut  que  les  Corps  utilisés 
par  la  suite. 

Le  sanluol.  —  C’est  l’ancien  (506  abandonné  par  voie  intra¬ 
veineuse  en  raison  des  difficultés  de  son  injection.  Par  la  voie 
buccale,  au  contraire,  il  n’a  pas  les  mêmes  inconvénients  et 
présente  de  nombreux  avantages.  11  est  très  bien  toléré  par  les 
voies  digestives.  Il  n’a  pas  besoin  d’être  protégé  par  un  enrobage 
cai-  il  ne  s’altère  pas  à  l’air,  se  conserve  très  bien  et  est  sur¬ 
tout  très  actif. 

Ravaut  qui  lui  accordait  en  dernier  lieu  la  préférence  jiarmi 
les  sels  arsenicaux  pour  le  traitement  par  voie  buccale  de  la 
dysenterie  amibienne  a  publié  Foservation  d’un  malaile  jjor- 
teur  de  kystes  chez  lequel  plusieurs  produits  et  notamment 
plusieurs  sels  arsenicaux  avaient  été  essayés,  en  vain,  par  la 
voie  buccale  jusqu’au  sanluol. 

Slovarsol.  —  11  semble  cependant  que  l'on  doive  donner  la 
préférence,  et  nous  nous  rangeons  à  cet  égard  parmi  la  majorité 
des  auteurs,  aux  arsenicaux  pentavalents  dans  le  trailement 
oral  de  la  dysenterie  amibienne  et  en  particulier  au  stovar- 
sol.  C’esl  l’acide  acélylaminooxyphénolarsenic.  Il  fut  préconisé 
par  Marchoux  en  1923  dans  le  traitement  de  l’amibiase  intesti¬ 
nale  el  connut  très  rapideinent  une  grande  diffusion.  Il  se 
présente  sous  forme  de  comjirimés  de  0  gr.  25  cliacun,  sa  posolo¬ 
gie  (luolidienne  inoj’enne  est  comprise  entre  0  gr.  50  à  1  gr.  par 
jour.  On  a  pu  exceptionnellement  alleindre  les  fortes  doses  de 
2  gr.  et  2  gr.  50.  Il  s’élimine  par  les  urines  de  façon  abondante 
durant  les  deux  premiers  jours,  puis  d’un?  manière  progressive¬ 
ment  décroissante  pendant  les  jours  suivants,  aussi  on  ne  doit 
jamais  donner  le  slovarsol  de  façon  continue,  de  manière  à 
permettre  son  élimination. 

Trépanol.  —  Il  faut  rapprocher  du  slovarsol,  le  Irépai’sol 
dérivé  lormolé  de  l’acide  métaminoparaoxypliénilarsenic  dont  la 
présentation  en  comprimés  de  0  gr.  25  el  la  posologie  sont  très 
proches  de  celle  du  sloviu'sol.  Il  a  l’inconvénient  de  s’altérer 
assez  rapidement  aux  colonies.  Son  élimination  jilus  rapide  que 
celle  du  slovarsol  permet  de  le  prescrire  pendant  un  temps 
assez  long  sans  an-êt. 

Carbarsone.  —  Nous  signalerons  enfin  le  carbarsone,  dernier  né 
de  la  série  des  dérivés  arsenicaux  utilisés  contre  la  dysente¬ 
rie  amibienne  (c'est  le  4-carbaminophénilarsenicoacide,  corps 
blanc  cristallin,  contenant  29,85  «jo  d’arsenic. 
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Il  se  présente  sous  forme  de  capsules  {»lulinisées  conlcnant 
0  gr.  25  du  produit  (pie  l'on  donnent  deux  fois  par  jour.  Chorr.a 
à  cpii  noiis  empruntons  les  détails  qui  précèdent  l'essaya  dans 
une  série  de  31  cas.  Une  cure  de  10  jours  guéri  23  malades, 
quatre  ne  furent  pas  améliorés  et  chez  quatre  autres  le  résultat 
put  être  considéré  comme  douteux.  La  dose  employée  ne 
donna  lieu  à  aucune  manifeslation  toxique. 

Les  dérivés  iodés. 

Le  dernier  groupe  des  médicaments  siiécifiques  répond  aux 
dérivés  iodés  connus  et  étudiés  en  Allemagne  sous  le  nom  de 
yatrène  105,  en  France  sous  le  nom  de  rexiode  et  mixiode  et  en 
Amérique  sous  le  nom  de  cliinoforme.  C’est  le  sel  de  soude  de. 
l’acide  iodoxyciuinoléine  sulfonique  contenant  36  "o  d’iode  en 
combinaison. 

Son  mode  d’action  se  rapproche  de  celui  des  arsenicaux  par 
voie  orale  et  s'oppose  il  celui  de  l'émétine.  Il  agit  directement 
sur  les  amibes  et  les  kystes  en  les  attacpiant  dans  la  couche  mu¬ 
queuse  ou  au  niveau  des  ulcérations.  Il  est  ensuite  absorbé  par 
la  muqueuse,  passe  dans  le  sang,  et  est  éliminé  par  le  rein, 
mais  la  barrière  de  la  miujueuse  franchie,  le  yatrène  est  sans 
action  sur  les  amibes  logés  dans  le  tissu  interstitiel  de  la  sous- 
muqueuse  non  plus  que  sur  les  amibes  logés  dans  les  parenchy¬ 
mes  \nscéraux. 

A  la  différence  de  ce  (jui  se  j>a.sse  pour  les,  composés  arseni¬ 
caux  et  probablement  pour  les  dérivés  de  l’ipéca,  cette  incapacité 
n’est  pas  en  rapport  avec  la  voie  d’introduction  du  médicament. 
On  peut  en  effet  injecter  le  yatrène  par  voie  veineuse.  Poulsen 
l’a  utilisé  sous  forme  de  solution  il  5  "/o  i\  la  dose  de  20  c.c. 
pour  combattre  les  septicémies.  Ainsi  employé,  le  yatrène  reste 
sans  effet  sur  les  amibes.  Il  ne  possède  donc  pas  l’action  double 
des  arsenicaux. 

D’une  faible  toxicité,  sans  danger  d'accumulation,  le  yatrène, 
malgré  son  pouvoir  amœbicidc  incontestablement  moins  grand 
que  celui  des  dérivés  de  l'ipéca  et  des  arsenicaux,  voit  ses 
indications  bien  précisées  par  son  mode  d’action  en  surface 
et  par  la  tolérance  de  l’organisme  à  son  égard.  Il  ne  détermine 
aucun  trouble  de  l’état  général,  ni  d’élévation  thermique,  tout 
au  plus  quel(|ues  malaises  gastriciues  quand  il  est  pris  par 
voie  buccale  et  une  diarrhée  séreuse  réactionnelle  qui  s’ac¬ 
compagne  d’une  certaine  sensibilité  du  cadre  colique.  Cette 
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diarrhée  séreuse  fixe  les  limiles  de  son  emploi,  Lant  par  la  voie 
buccîüe  (ju’en  lavements.  D’après  üury  et  Godard  on  i)eut 
prévoir  la  sensil)ilité  de  la  mu(|ueuse  au  médicament  dans 
l’amibiase  clironique  suivant  (juil  s’agit  d’amibiens  constipés 
(pii  le  toléreront  très  bien  ou  de  diarrbéicpies  cpii  seront  plus 
sensibles.  Nous  verrons  au  cours  du  traitement  les  adjonctions 
Ibérapeuüciues  cpii  permettent  de  faire  tolérer  le  yatrène. 

Yioforme.  —  La  tolérance  de  la  miKpieuse  colicpie  serait  d’ail¬ 
leurs  ])lus  grande  pour  le  dérivé  balogéné  du  même  corps, 
riodocblorydroxj'cpiiiioléine.  Ce  produit  présenté  en  capsules 
glutinisées  de  0  gr.  25  cbacune  est  administré  à  la  dose 
moyenne  de  0  gr.  75  par  jour,  durant  dix  jours.  La  série  étant 
répétée  après  un  intervalle  de  5  à  7  jours.  11  ne  donnerait  à 
'cette  dose  aucun  malaise,  aussi  bien  d’après  David  et  ses  colla¬ 
borateurs  (juc  d’après  Giordano.  Les  auteurs  américains  men- 
tionnenl  une  série  de  47  cas  avec  38  guérisons  suivies  durant 
trois  à  six  mois  et  l’auteur  italien,  une  série  de  30  cas  avec 
28  guérisons  contrôlées  durant  un  même  laps  de  temps. 

Les  indications  relatives  au  choix  et  à  la  posologie  des  sub¬ 
stances  médicamenteuses  cpie  nous  venons  d’étudier  cbangent 
évidemment  selon  qu’il  s’agit  d’une  poussée  aiguë  d’amibiase 
ou  d’une  amibiase  chronique. 

La  poussée  aiguë  ,i)cut  être  elle-même  la  première  manifesta¬ 
tion  morbide  ou  la  reviviscence  d’une  infestation  chronique. 
Si  le  traitement  de  l’abcès  aigu  change  peu.  les  résultats  à  en 
attendre  et  la  conduite  ultérieure  différeront  dans  les  deux 
cas  : 

Nous  étudierons  donc  le  traitement  : 

—  De  la  colite  amibienne  aiguë  de  jiremière  invasion; 

—  De  la  colite  amibieime  aiguë  de  reviviscence; 

—  De  la  colite  amibienne  cbroniipie. 

Amibiase  aiguë  de  première  invasion. 

Cette  première  atteinte  comporte  un  traitement  mé*dicamen- 
teux  spécifique  mixte  émétino-arsenical,  un  traitement  diététi¬ 
que  et  des  médications  adjuvantes  qui  ont  pour  but  de  remonter 
l’état  général  et  de  soulager  la  douleur.  L’efficacité  de  la  mé¬ 
dication  spécifique  a  refoulé  au  second  plan,  le  traitement  local 
par  les  lavements  (pii  garde  cependant  ({uelques  indications  dans 
l’amibiase  de  première  invasion. 

l»  Traitement  médicamenteux.  —  Nous  ne  ferons  que  rappeler 
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les  notions  sur  lesquelles  runaniniité  des  avis  s’esl  faite  et  qui 
doivent  présider  à  la  conduite  de  ce  traitement. 

a)  Nécessité  d’un  traitement  d’attaque  mixte,  comme  dans  la 
syphilis  et  le  paludisme. 

b)  Nécessité  d’un  traitement  bien  réf^lé  et  suffisamment  pro- 
loiifié.  11  ne  doit  pas  se  bornei-  à  (piehpies  injections  d’émétine 
interrompues  dès  que  les  symptômes  cllnitpies  ont  disparu. 
Redisons  ici  (pic  nous  trouvons  très  dauf»ercux  de  laisser  s’im¬ 
planter  la  croyance  cpie  l’émétine  peut  se  prescrire  à  des  doses 
très  variables  suivant  les  sujets  et  nous  insistons  sur  la  nécessité 
d’admellre  une  dose  de  principe  ])our  réméline  comme  pour  les 
médications  anti-sypbiliticiues,  dont  on  ne  doit  s’écarter  ([ue 
dans  des  circonstances  bien  précisées  et  que  nous  discute¬ 
rons. 

(;)  Nécessité  de  commencer  par  les  doses  les  plus  élevées 
du  médicament,  de  fa(,-on  à  empêcber  toute  accoutumance  du 
protozoaire  l’émétine,  en  prenant  les  précautions  nécessaires 
pour  que  ces  do.ses  soient  sujiportées  par  le  malade.  Cette  doc¬ 
trine  s’est  fait  jour  éfîalement  dans  le  traitement  du  cbancre 
sypbililicpie  par  la  méthode  de  Pal. 

Mais  contrairement  au  novai\sénobcnzol,  l’émétine  est  un 
médicament  assez  bien  toléré  pour  tpie  cette  technique  puisse 
être  adoiitée  sans  inconvénient. 

La  cure  que  nous  préconisons  consiste  à  administrer  une  dose 
totale  d’émétine  de  1  cgr.  par  kg.  de  poids  corporel  par  fractions 
quotidiennes  de  0  gr.  06  à  0  gr,  08,  selon  la  résistance  du  ma¬ 
lade.  Nous  la  faisons  suivre  d'une  cure  arsenicale  généralement 
réalisée  par  du  Stovarsol  buccal  à  la  dose  de  0  gr.  75  à  1  gr.  25 
par  jour,  durant  8  jours  et  d’une  cure  de  pâte  de  Havaut  à  la 
dose  de  1  à  3  cuillerées  à  soupe  par  jour  qui  durera  jusqu'à  la 
reprise  de  la  médication  par  l’émétine.  Quarante  jours  après 
la  fin  de  la  série  d'émétine,  nous  refaisons  une  seconde  série 
identique  à  la  première. 

L'émétine.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  données  expéri¬ 
mentales  et  cliniques  (pii  font  conseiller  la  dose  de  principe 
de  1  c(jr.  par  Av/.  Pour  (pie  cette  dose  soit  tolérée  sans  dan¬ 
ger,  il  est  très  important  d’observer  les  trois  règles  suivantes  : 

1»  La  dose  (piotidieiine  variera  de  0  gr.  Oti  à  0  gr.  08  suivant 
la  résistance  du  malade.  On  l'administrera  en  deux  injections 
intra-miisculaires  séparées  jiar  huit  heures  d’intervalie.  Toutes 
les  fois  (pie  l’état  du  malade  le  permellra  et  c’est  presque  tou- 
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jours  J:i  règle,  ou  commencera  d’emblée  par  la  dose  quoli- 
dieniie  de  0  gr.  08; 

2"  Ce  Irailement  doit  être  fait  couché.  Celle  iiolion  est  évi- 
denle  pour  des  malades  en  poussée  aiguë,  mais  elle  doit 
être  rappelée  soigneusement  pour  des  malades  porteurs  d’une 
amibiase  jusiiue-là  latente  ou  compatible  avec  une  existence 
normale;  1. 

il»  Nous  associons  toujours  à  réméline  de  riiuile  camphrée 
injeclée  dans  la  même  seringue  que  l  émétine  et  du  sulfate 
de  slrvclmine  à  la  dose  de  2  nigr.  le  premier  jour,  rapide¬ 
ment  jiorlée  à  5  mgr.  si  le  malade,  comme  il  est  de  règle, 
la  supporte  bien.  On  peut  sans  inconvénient  mélanger  la 
slrychnine  à  réméline  dans  la  seringue  au  moment  de  l'injec¬ 
tion.  On  donne  en  outre,  au  malade  un  loni-cardiaiiue  sous 
forme  de  digitaline  ou  mieux  d’ouabaïne  à  petites  doses. 

Ces  précautions  prises,  la  dose  d’émétine  préconisée  est 
sans  danger.  11  va  de  soi  que  le  malade  est  soigneusement  sur¬ 
veillé,  clia([ue  jour  son  cœur  est  ausculté,  son  pouls  et  sa 
tension  sont  soigneu.senient  notés. 

En  effet,  rinloxicalion  jiar  réméline  ne  survient  jias  sans 
prodromes  et  s’il  est  trop  lard  pour  suspendre  le  traitement  au 
moment  où  se  manifestent  les  accidents  graves  de  l’éméline, 
on  lieu'  et  on  doit  guetter  les  signes  prémonitoires  qui  permet¬ 
tront  d'arrêter  à  temps  une  médication  mal  supportée. 

Nous  les  rappellerons  ici  d’après  une  étude  très  attentive 
faite  par  Mattéi  et  étayée  sur  plus  de  1.201)  observations  person¬ 
nelles  et  recueillies  dans  la  littérature.  La  substance  de  ce  tra¬ 
vail  a  été  rapportée  dans  une  communication  présentée  au 
Congrès  d' Hygiène  méditerranéenne. 

Ces  symptômes  sont  d'ordre  digestifs,  urinaires  et  circula¬ 
toires. 

On  devra  surveiller  chez  le  malade  en  cure  l’aiiparition  de 
luiuséeii  et  de  diarrhée  récidivante. 

Les  nausées,  peuvent,  dès  les  premières  injections,  incommo¬ 
der  le  malade.  Elles  sont  liées,  le  plus  souvent  dans  la  période 
de  début  de  la  cure  à  certaines  impuretés  des  solutions  em¬ 
ployées  et  indiquent  la  nécessité  de  changer  de  médicament. 
Mais  lors(|ue  celle  précaution  a  été  prise,  la  persistance  des 
nausées  doit  donner  un  éveil  légitime  et  il  faut  envisager  la 
réduction  immédiate  de  moitié  des  doses  thérapeutiques  cou¬ 
ramment  employées  et  apporter  une  grande  prudence  dans 
la  poursuite  de  la  cure. 
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La  diarrhée  est  également  un  bon  symptôme  avant-coureur. 
Tmidis  que  les  premières  injections  diminuent  ou  suppriment 
les  selles  dysentéricjues,  on  observe  une  reprise  des  selles  qui 
sont  liquides,  ocres  et  collantes,  assez  nombreuses,  5  à  12 
par  jour.  Cette  diarrhée  n’a  été  observée  que  chez  des  ma¬ 
lades  pour  Icscpiels  la  dose  thérapeutique  approchait  de  0  gr.  80. 

L’étude  systématique  des  l'onctions  rénales  par  la  constante 
d’AMBAiu)  a  montré  à  Mattiîi  que  son  élévation  progressive  et 
marquée,  annonç^'ail  des  acciflents  prochains.  C’est  dire  rimi)or- 
tanœ  jmatique  qu’il  faudra  apporter  à  la  surveillance  du  taux 
des  urines  et  à  la  recherche  de  l'albuminurie. 

Enfin,  comme  nous  l’avons  conseillé,  on  devra  très  atten¬ 
tivement  surveiller  l’apparition  des  premiers  symptômes  circu¬ 
latoires,  Il  savoir  la  chute  de  la  tension  arléricllc  et  la  tachy¬ 
cardie. 

Signes  digestifs,  signes  rénaux,  signes  circulatoires  souvent 
parallèlement  apparus  ou  se  complétant  les  uns  les  autres, 
([uand  la  diarrhée  a  ouvert  le  cycle  des  accidents  toxiques, 
telle  est  la  pléiade  (pi'on  doit  interi)rétcr  comme  indiquant  une 
intolérance  au  médicament.  Sa  suppression  à  ce  stade  évitera 
toute  complication  grave. 

D’autres  petits  signes  jjeuvent  suivre  qu’il  ne  faut  pas  atten¬ 
dre.  Ce  sont  des  symptômes  pulmonaires;  la  hroncliorrée  légère 
d’abord,  puis  marciuéc  avec  encombrement  des  bases  pulmo¬ 
naires.  11  en  est  de  même  des  symptômes  nerjeu.v  qu’il  vaut 
mieux  ne  jamais  vobserver,  mais  dont  l’apparition  sera  une  indi¬ 
cation  plus  pressante  encore  de  supprimer  le  traitement  :  dou¬ 
leurs  è  type  de  crampe  dans  les  membres  inférieurs,  extrême 
fatigabilité  du  malade  à  la  marche  ou  dans  la  station  debout, 
diminution  des  réflexes  rotuliens  et  achyléens. 

Nous  avons  insisté  longuement  sur  la  symptomatologie  des 
petits  aceidents  émétiniens,  non  point  dans  le  but  de  montrer 
la  gravité  de  cette  médication,  mais  pour  que  le  médecin  ras¬ 
suré  par  une  connaissance  exacte  des  prodromes  è  rechercher 
chez  son  malade  sache  appliquer  avec  plus  de  confiance  la  dose 
nécessaire  de  1  cgr.  par  kg.  cpie  nous  préconisons. 

Cette  même  statistique  montre  en  effet,  l’absence  des  dangers 
réels  de  l’éméline  applicpiée  selon  la  méthode  et  aux  doses 
que  nous  conseillons.  En  effet,  70  cas  d’intoxication  seulement 
ont  été  constatés  sur  1.200  observations  relevées  par  Mattéi. 
La  mort  est  survenue  1(5  fois  sur  ces  70  cas  et  dans  15  des  cas 
mortels  on  avait  administré  une  dose  totale  supérieure  à 
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1  gr.  Dans  la  seizième  observation  appartenant  à  (luy  Laroche.. 
la  inorl  est  survenue  après  une  dose  de  18  cgr. 

Ces  chiffres  mollirent  que  si  la  crainte  de  l’émétine  doit  inci¬ 
ter  à  une  juste  i>rudence  on  ne  doit  pas  se  priver  par  timidité 
ou  par  ignorance  des  bienfaits  de  ce  médicament  à  dose  néces¬ 
saire  et  suffisante. 

Après  cinq  jours  de  repos  où  le  malade  reste  sous  rinfluence 
de  la  médication  émélinienne  accumulée,  on  commencera  la 
cure  arsenicale. 

Varsenic.  —  Nous  préférons  la  cure  buccale  de  stovarsol  à  la 
dose  de  0  gr.  75  à  1  gr.  25  durant  buit  jours  de  suite.  La 
nécessité  d’un  traitement  massif  continu  nous  incite  à  utiliser 
ce  rythme  qui  est  en  contradiction  avec  ce  que  nous  savons  de 
l’élimination  retardée  du  stovarsol  pour  lequel  une  cure  dis¬ 
continue  de  1  jours  sur  8  est  préférable.  Pour  celte  raison, 
nous  croyons  inutile  de  prolonger  au  delù  de  huit  jours  la 
cure  de  stovarsol.  de  façon  ù  éviter  des  accidents  par  accumu¬ 
lation  de  la  médication. 

Ce  schéma  de  cure  mixte  est  très  voisin  de  celui  (jiie  con¬ 
seille  Carnot.  11  fait  injecter  pendant  10  jours  consécutifs 
8  cgr.  d’émétine  ce  qui  revient  en  somme  à  la  dose  (pie  nous 
préconisons.  Après  l’émétine,  il  institue  uu  traitement  au  novar- 
sénobenzol  par  voie  intraveineuse,  injecté  aux  doses  de  15 
puis  30  cgr.  tous  les  1  jours,  jusqu’il  concurrence  de  10  injec¬ 
tions.  Après  un  mois  de  repos,  il  fait  reprendre  une  deuxième 
série  analogue. 

Au  contraire,  le  traitement  de  Ravaut  consiste  en  10  injections 
intraveineuses  de  novarsénobenzol  aux  doses  de  0  gr.  30  faites 
à  <1  jours  d’intervalle.  Après  les  injections,  1,  2,  3,  il  injecte 
chacun  des  trois  jours  intermédiaires  l'émétine  aux  doses  de 
•1,  6,  8  cgr.  Après  les  Injections,  4,  5,  G,  il  suspend  l’émétine  et 
la  reprend  aux  diises  précédentes  après  les  injections  7,  8,  9. 
Le  malade  reçoit  ainsi  eu  10  jours,  3  gr.  de  novarsénobenzol 
et  1  gr.  08  d’émétine. 

Ce  traitement  est  conçu  pour  utill.ser  au  maximum  l’action 
eutropbi(pie  du  novarsénobenzol.  Il  a  donné  entre  les  mains 
de  Ravaut  et  d’autres  auteurs  d’excellents  résultats,  mais  nous 
objectons  volontiers  à  son  utilisation  : 

—  La  longue  durée  de  la  phase  d’immobilisation  du  sujet,  si 
si  l’on  veut  injecter  correctement  l’émétine  et  le  novarséno¬ 
benzol  ; 

—  La  grande  quantité  d’émétine  (jui  est  injectée,  sans  tenir 
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compte  (lu  poids  du  malade  lü  du  rythme  d’élimination  du  mé¬ 
dicament.  Au  bout  de  40  jours,  alors  que  nous  pouvons  faire 
une  nouvelle  série  d’éméline  sans  inconvénient,  les  malades  de 
Ravaut  sont  encore  inaptes  pendant  près  d’un  mois  à  suppor¬ 
ter  tout  nouveau  traitement; 

—  Les  injections  intraveineuses  de  novarsénobenzol  qui  ne 
sont  pas  sans  présenler  des  dangers  au  moins  aussi  grands 
que  ceux  de  l’émétine. 

Après  la  cure  mixte  d’émétine  et  de  stovarsol,  nous  faisons 
ingérer  de  la  pâte  de  Ravaut  jusqu’à  ee  que  40  jours  après  la 
première  injection  d’émétine  nous  puissions  refaire  une  nou¬ 
velle  série  d’émétine  et  de  stovarsol  aux  mômes  doses. 

Si  l’examen  microscopiiiue  des  selles  a  montré  la  persistance 
de  kystes,  au  lieu  d’utiliser  le  stovarsol  pour  celle  seconde 
série  nous  le  remplaçons  par  une  autre  médication  de  la  série 
arsenicale  (sanluol)  ou  iodée  (j'atrène),  commençant  ainsi  chez 
ce  malade  la  cure  de  l’amibiase  chronique  que  nous  exposerons 
dans  un  iiaragrapbe  ultérieur  : 

2“  Traitement  diététique.  —  Nous  pensons  que  le  régime  ali¬ 
mentaire  peut  être  très  large.  Il  est  inutile  de  mettre  ces  ma¬ 
lades  à  la  diète,  il  suffit  de  leur  conseiller  un  régime  peu 
loxitjue  dans  lequel  on  évitera  les  débris  cellulosi(iues  et  des 
substances  irritantes  pour  la  muqueuse  inlestinale  (alcool  et 
épices). 

On  peut  se  trouver  bien  durant  les  tous  premiers  jours  de 
souinettre  le  malade  à  un  régime  lacté,  de  préférence  lait  écré¬ 
mé,  sucré,  pris  à  doses  fractionnées. 

3‘>  Médications  adjuvantes.  —  Pour  calmer  la  douleur  on  se 
trouvera  bien  d’associer  à  l’action  sédative  des  cataplasmes 
chauds  radminislralion  orale  de  gouttes  de  laudanum  et  de 
belladone  selon  la  formule  suivante  : 

Teinture  de  belladone .  t  , . 

Laudanum  de  Syndenham .  / 

30  gouttes  par  jour. 

Ou  encore  du  laudanum  mélangé  au  sulfate  de  soude  dans  la 
potion  de  Guillon  : 

Sulfate  de  soude .  P»  gr. 

I,nudanuni .  15  gouttes 

Eau  de  menthe .  150  gr. 

A  prendre  à  doses  filées  dans  la  journée. 

Cette  iJotion  sera  continuée  3  jours  en  la  ramenant  le  len- 
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demain  à  10  goullcs  et  10  grammes  et  le  surlendemain  à  5  gout¬ 
tes  et  5  grammes. 

Il  est  1)011.  en  effet,  de  ne  pas  négliger  raclion  cholérétique  du 
sulfate  de  soude  administré  à  doses  réfractées  de  façon  tradition¬ 
nelle  et  avec  d'excellents  résultats  dans  les  syndromes  dj-^sen- 
tériques  où  la  congestion  liéfialique  par  apports  toxiques  mi¬ 
crobiens  ou  parasitaires  est  toujours  patente. 

Dans  certaines  formes  suraiguës  et  très  douloureuses,  il 
pourra  être  utile,  guidé  par  l’intensité  des  symptômes  doulou¬ 
reux  d’adjoindre  à  la  médication  émélinienne,  l’action  séda¬ 
tive  du  sérum  anti-dysentérique  administré  en  lavement  sui¬ 
vant  la  lechniipie  de  Montel,  après  un  lavement  évacuateur 
de  1  litre  d’eau  bouillie,  bicarbonatée  et  oxygénée.  On  peut  en¬ 
core  plus  simplement  faire  absorber  ce  sérum  anti-dysentéri¬ 
que  par  la  bouche. 

L'un  de  nous,  a  vérifié  dans  '  sa  praticpie  personnelle,  les 
résultats  remarquables  également  constatés  par  Blancuart  et 
Toulec  de  celle  médication  dans  certains  cas  où  rien  ne  pouvait 
faire  suspecter  baclériologiquement  une  infection  ancienne  ou 
récente  par  le  bacille  dysentériciue. 

Les  règles  (jue  nous  venons  de  donner  peuvent  et  doivent 
être,  croyons-nous,  très  étroitement  apiiliquées  dans  les  poussées 
aiguës  d’amibiase  de  première  invasion.  Elles  ne  souffrent  que 
trois  exceptions  dont  deux  sont  purement  théoriques  : 

à)  Une  intolérance  à  l’émétine,  (jue  pour  notre  part  nous 
n’avons  jamais  rencontrée  aux  doses  et  dans  les  conditions  où 
nous  radminislrons; 

b)  Une  émétino-résistance,  dont  on  ne  lient  préjuger  avant 
d’avoir  fait  une  dose  .suffisante  et  que  nous  n’avons  jamais  ren¬ 
contrée  au  cours  d’une  première  attaque; 

c)  L’impossibilité  matérielle  pour  un  malade  isolé  dans  un 
poste  de  recevoir  des  soins  médicaux.  Dans  ce  cas,  on  est  au¬ 
torisé  à  conseiller  le  traitement  d’attaque  par  voie  buccale  qui 
est  de  mi.se  dans  certaines  amibiases  aiguës  de  reviviscence,  plus 
fréquemment  émétino-résistantes. 

Amibiase  aiguë  de  ravivisceuce. 

C’est  la  plus  fréquente  en  France.  La  poussée  dysentérique 
n'est  qu’un  épisode  aigu  survenant  chez  un  amibien  chroniiiue. 
On  mettra  encore  en  œuvre  le  traitement  d’attaque  en  visant 
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non  à  guérir  l'amibiaso.  résullal  qui  ne  sera  presiiue  jamais 
olilenu  d’emblée,  mais  à  enrayer  l'épisode  aigu. 

Les  résultats  sont  en  effet  loin  d'être  toujours  aussi  brillants 
(pie  dans  la  dysenterie  de  première  invasion.  La  pliase  aiguë 
francliie,  on  verra  iiersister  les  kysles  dans  les  selles  el  des 
manifcslalions  cliniques  discrètes,  témoignages  d’une  amibiase 
chronicpie  dont  nous  préciserons  le  traitement. 

C'est  dans  ces  amibiases  aiguës  de  reviviscence  (pie  l’on  peut 
constater  les  échecs  du  traitement  émétinien  mixte  d’atta(pie 
(jue  nous  venons  de  décrire. 

Il  s'agit  de  sujets  dont  le  traitement  a  été  commencé  par 
(piekpics  injections  d’émétine,  interrompues  aussitôt  (pie  les 
sym];lômes  cllni(pies  ont  disparus.  Dans  d’autres  cas.  les  sujets 
sont  spontanément  émétino-résistants. 

Après  avoir  constaté  l'échec  ou  quasi  de  la  première  série 
d’émétine,  au  lieu  de  donner  le  stovarsol  par  la  voie  buc¬ 
cale,  il  y  aura  intérêt  il  juger  de  l’efficacité  du  novarsénoben- 
zol  jiar  voie  intraveineuse  selon  la  techni(pie  préconisée  par 
Carnot. 

Dans  ce  cas.  le  novarsânohcnzol  devient  le.  médicament  de 
fond  de  l’amibiase.  On  lui  associera  soit  l’ipéca  pur  voie  buc¬ 
cale  sous  forme  de  pâte  de  Ravaut,  soit  en  cas  d’échec  le 
yatrène. 

En  effet,  ce  n’est  qu’après  avoir  fait  la  preuve  de  l’ineffi- 
cacité  de  rémétine  el  du  novarsénobenzol  injectable,  (pie  l’on 
sera  autorisé  â  tenter  par  voie  buccale  le  traitement  de  la 
poussée  aiguë  émétino  et  arsenico-résislantes.  Nous  renvoyons 
â  l’étude  des  médications  amœbicides  pour  rappeler  l’imiior- 
tance  de  la  voie  jiarentérale  ipii  seule  permet  aux  médicaments 
d’atteindre  l’amibe  dans  la  profondeur  de  la  sous-miKpieuse 
(piand  elle  n’a  pas  déjà  colonisé  à  bas  bruit  dans  le  foie. 

Le  stovarsol  pourra  être  employé  à  des  doses  moyennes  de 
0  gr.  50  à  1  gr.  pendant  8  à  10  jours  consécutifs  et  ultérieure- 
inent  les  4  premiei*s  jours  de  chacune  des  deux  jiremières  se¬ 
maines  du  mois.  Ces  doses  sont  nettement  insuffisantes  pour 
stériliser  une  amibiase.  Si  l’on  recourt  à  des  do.ses  plus  élevées 
on  ri.sipie  de  produire  des  intoxications.  Nous  donnerons  à 
litre  documentaire  la  posologie  employée  par  Melnotte.  Il 
traitait  d’ailleurs  des  dysenteries  aiguës  de  première  invasion 
sur  des  sujets  jeunes  de.  20  à  25  ans  .sans  tare  hépalo-rénale 
(jeunes  soldats  envoyés  aux  T.  O.'E.)  avec  des  doses  très  élevées 
allant  jusqu’à  2  gr.  de  stovarsol  par  jour.  Sur  13  observations, 
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il  a  eu  13  guérisons  définitives  sans  apparition  de  kystes  ami¬ 
biens  après  la  destruction  des  amibes.  11  propose  le  rythme  et 
les  doses  suivantes  que  nous  donnons  à  titre  documentaire,  car 
nous  les  trouvons  beaucoup  troj)  dangereux  : 


Premier  mois:  I 

2  gr.  50  peadant  2  jours. 
2  gr.  —  3  —  . 


Kepos 
1  gr. 
Kepos 
1  gr. 
Repos 
1  gr. 
Repos 
1  gr. 
Repos 


5  - 
2  - 


2  — 
3  - 


1>''  Jour 
It)-’  - 


25»  — 

30»  — 


Deuxième  mois: 

Première  quinzaine  :  repos. 

Deuxième  quinzaine  :  1  gramme  iiendant  deux  jours  les  deux 
premiers  jours  de  la  semaine,  re|)os  cinci  jours. 

Troisième  mois:  une  cure  dans  le  mois. 

Comme  pour  l’émétine,  il  est  bon  d’être  averti  des  symptômes 
d’intoxication  par  le  stovarsol.  Les  accidents  cutanés  sont  les 
plus  frétpients  et  les  plus  légers  sous  forme  de  jirurits  ou 
d’érytlièmes  ortiés  ou  desiiuamatifs.  Les  manifestations  Ihermi- 
ques  doivent  faire  suspendre  la  médication.  Elles  précèdent  ou 
accompagnent  des  accidents  plus  sérieux,  nausées,  vomisse¬ 
ments,  hémorragies.  Si  l’on  insistait  on  pourrait  alors  voir 
survenir  des  complications  héiiatiques  ou  une  érythrodermie. 
Mais,  il  faut  savoir  ([u’il  existe  pour  le  stovarsol  comme  pour 
les  autres  arsenicaux  de  véritables  intolérances  pour  des  doses 
même  mmimes  dont  Raciiet  a  rapporté  un  exeiniile.  piu-ticuliô- 
rement  saisissant.  Une  jeune  femme  au  7«  jour  d'un  traitement 
pai'  le  stovarsol  fut  prise  de  malaise  général,  avec  frissons 
prolongés,  vomissements,  élévation  thermique  à  10,  prurit,  adé¬ 
nopathies  et  érythème  scarlatiniforme.  Les  accidents  dispa¬ 
rurent  sans  séquelles  en  4  ou  5  jours. 

Le  yttlrène  trouve  également  ici  une  de  ses  indications  ma¬ 
jeures.  11  peut  être  administré  par  voie  buccale  jusqu’il  la 
dose  de  3  à  5  gr.  par  jour,  sous  forme  de  poudre,  dragées  ou 
mieux  de  pilules  contenant  0  gr.  25  de  cette  substance. 

Sa  tolérance  peut  être  limitée  bien  avant  ces  doses  par  des 
selles  fréquentes,  aqueuses,  et  abondantes.  On  clierchera  par 
l’administration  d’opiacés  (laudanum,  élixir  parégorique),  de 
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teinture  de  canelle  ou  de  bismuth  à  borner  le  nombre  des  selles 
à  deux  ou  trois  par  jour  tant  que  durera  la  cure  de  yalrène, 
c’est-à-dire  iiendanl  une  semaine. 

Après  celle  cure  de  7  jours  el  une  semaine  de  repos  on 
recommence  7  jours  encore  le  yalrène,  même  si  l’examen  des 
selles  ne  montre  plus  de  kystes.  Après  3  ou  1  semaines  de 
repos  on  refera  le  traitement  de  deux  fois  7  jours.  Il  est  préfé¬ 
rable  durant  la  cure  de  donner  des  doses  ffraduellement  crois¬ 
santes  comme  le  recommandent  Oury  el  Godard  jusqu’à  la 
limite  de  la  tolérance  intestinale. 

Nous  reproduisons  ci-dessous  un  schéma  de  traitement  em¬ 
prunté  à  ces  auteurs  cl  cpü  est  excellent  ; 

Première  semaine  :  1  à  1  fois  15  ftoullcs  d’élixir  parégorique 
par  jour  avec  : 


!“'■  jour 
2‘  — 
3"  — 

4.  _ 

- 

0“  — 


2  fois  1  pilule 

4  -  1  - 

3  —  2  — 

3  —  3  — 

3  —  3  — 

3  —  4  — 


2»  semaine  :  repos. 

3*  semaine  :  comme  pour  la  i)remière  un  peu  plus 
fort. 


L’adjonction  de  lavements  de  yalrène  n’est  utile  qu’en  cas 
de  redite  ou  de  recto  colite.  Leur  emploi  se  heurte  aux  mêmes 
manifestations  d’intolérance.  On  en  trouvera  la  technique  dans 
le  traitement  de  l’amibiase  dironiquc  à  localisations  rectales. 

Toutes  les  médications  de  substitution  piU'  voie  bucc  ;le  (jue 
nous  venons  d’étudier  pour  le  traitement  des  formes  résis¬ 
tant  à  l’émétine  et  à  l’arsénobenzol  inlraveineyx  trouvent  une 
utilisation  plus  fréquente  encore  dans  le  traitement  de  l’ami¬ 
biase  chronique  en  association  avec  les  cures  d’émétine. 


Amibiase  chronique. 

Le  traitement  de  i’amibiase  chronique  est  plus  difficile  à 
codifier  que  celui  de  la  poussée  aiguë.  Quatre  cas  peuvent  se 
présenter  en  face  desquels  il  faut  résoudre  un  triple  problème  ; 
quels  médicaments  utiliser,  à  quel  rythme  les  administrer  et 
quand  faut-il  cesser  le  traitement  et  considérer  le  malade  comnie 
guéri. 

Premier  cas.  —  Le  malade  ignore  son  amibiase  et  le  dlagnos- 
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lie  de  celte  affection  est  porlé  devant  nn  syndrome  de  colite 
chronique  accompagné  ou  non  de  manifestations  à  «lislance, 
gaslriipies,  nerveuses,  hépatiques,  qui  incitent  à  pratiquer  un 
examen  des  selles  et  font  découvrir  ainsi  l’amibiase  chronique. 

Chez  ce  malade  on  doit  faire  une  cure  mixte  émélino-arse- 
nicale  en  suivant  les  règles  que  nous  avons  préconisées  dans  le 
Iraitemenl  de  l’amibiase  aiguë  de  reviviscence. 

Celle  même  cure  doit  être  mise  en  œuvre  quand  devant  un 
résultat  de  laboratoire  négatif  ou  douteux  on  cherchera  à 
déterminer  la  nature  amibienne  d’un  sjTidrome  colicpie  par 
un  traitement  dit  d’épreuve. 

A  partir  de  celte  liremière  cure,  le  malade  entre  dans  sa 
phase  de  surveillance  et  le  -  Iraitcment  de  consolidation  »  sera 
le  même  qu’il  s’agisse  d’un  amibien  chronicpie  inopinément  dé¬ 
pisté  ou  d'un  amibien  (jui  a  déjà  été  très  correctement  traité 
par  réméline  au  cours  d'une  période  aiguë. 

Deuxième  cas.  —  Traitement  de  consolidation.  —  Sans  avoir 
la  précision  des  schémas  mis  en  œuvre  dans  la  sj'philis,  on 
peut  ramener  les  conseils  donnés  pai-  la  plupart  des  auteurs  à 
trois  techniques  : 

a)  'Traitement  de  consolidation  pur  voie  buccale:  Ces  Iraite- 
ments  dérivent  tous  du  modèle  proposé  par  Ravaut  qui  fait 
prendre  pendant  20  jours,  un  jour  sur  deux,  la  pâle  (jui  porte 
son  nom  aux  doses  de  1  à  1  cuillerées  à  soupe  par  jour  au 
moment  des  l'cpas  et  le  jour  inlermédiaire  de  1  à  (i  comprimés 
de  sanluol  espacés  dans  la  journée  ou  au  moment  des  repas. 
Le  sel  arsenical  peut  être  changé  au  fur  et  à  mesure  des  né¬ 
cessités. 

En  faisant  ainsi  des  séries  de  cures  répétées  d'abord  tous 
les  mois,  puis  tous  les  deux  mois,  puis  en  esi)a{;ant  de  plus 
en  plus  les  périodes  de  repos  intercalaires,  on  peut  obtenir  d’ex¬ 
cellents  résultats. 

D’autres  auteurs  utilisent  aux  phases  chroniques  de  la  ma¬ 
ladie  uniquement  les  arsenicaux  penlavalents  alternés  ou  non 
avec  du  yatrène  au  même  rythme  que  dans  la  cure  de  Ravaut. 

b)  A  l’opposé  CiiAUFEART  et  Daupter  ont  jiréconisé  une 
cure  discontinue  d'émétine.  Ils  faisaient  injecter  pendant  dix 
jours  consécutifs  4  cgr.  par  jour  de  ce  médicament  cl  répétaient 
le  traitement  tous  les  mois  d’abord,  puis  tous  les  deux  mois, 
puis  tous  les  trois  mois  et  cela  pendant  plusieurs  années  avant 
de  parler  de  guérison. 
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c)  Nous  conseillons  avec  (Iarnot  el  Rachet  d'associer  /es  deux 
Icchniqucs  en  faisant  des  cures  d'éinéline  moins  fréciuenles 
(lue  dans  le  Iraileinenl  de  Cuai’ei  art  el  Daupter.  Rendant  la 
première  année  de  la  découverle  de  la  maladie  (pfelle  se  soit 
présentée  sous  forme  chroniciae  ou  aiguë,  on  fera  3  cures  mixtes 
d’émétine  en  injection  el  d’arsenicaux  penlavalents  par  la  voie 
buccale.  On  fera  ensuite  la  cure  de  slovarsol  el  de  21)  jours  de 
pâle  de  Ravact,  puis  dans  les  années  suivantes  on  fera  2  ou  3 
cures  iiar  an  où  s'associeront  le  slovarsol  el  la  pâte  de  Ravaut. 

Pour  les  cures  d’enlrellen.  on  pourra  se  contenter  d'une  dose 
totale  de  10  cgr.  d’émétine  par  série  à  raison  de  1  cgr.  par 
joui*.  Ce  Irailemenl  de  consolidation  s’applicpie.  bien  enlendu,  à 
des  sujets  dont  les  manifeslalions  morbides  régressent  el  dont 
les  selles  ne  présentent  plus  d’amibes. 

Il  est  une  ([uestion  très  difficile  à  résoudre  c’est  le  moment 
de  la  suppression  de  rémétine.  On  ne  se  fiera  pas  seulement  aux 
examens  négatifs  de  laboratoire,  mais  on  recherchera  les  lests 
clini(iues  qui  indicpient  peut-être  mieux  (jue  tous  autres  (jue 
les  couches  profondes  de  la  musculature  Inleslinale  ont  cessé 
d'être  irritées  par  le  parasite  el  ([ue  le  parenchyme  héiialicpie 
n’est  plus  lésé  ni  par  le  parasite  ni  jiar  des  apports  loxitpies 
venus  des  altérations  de  la  miujueuse. 

Nous  attachons  une  grande  imporlance  à  la  recherche  de  ces 
l)elils  syinpUhnes  dont  la  conslalalion  incite  à  reprendre  le 
traitement  ])ar  l’émétine  plul()l  (pie  le  traitement  buccal,  ce  sont  : 
la  constatation  des  cordes  colicpies,  la  douleur  à  l'ébranlc- 
nienl  du  parenchyme  hépatique,  suivant  la  techni(iue  décrite  par 
Reanc,  la  sensibilité  des  malades  au  changement  de  saisons 
(printemps,  automne)  qui  jirovoquenl  toujours  chez  les  ami¬ 
biens  même  latents  de  petites  manifestations  inlc'stinales,  excep¬ 
tionnellement  la  constatation  de  doigts  hipiiocraliques. 

Dans  les  formes  où  les  troubles  intestinaux  persistent  d’une 
façon  désesjiéranle  malgré  la  mise  en  œuvre  du  traitement  que 
nous  venons  d’indiciuer,  l’examen  mélhoditpie  des  selles  doit 
permcllrc  de  différencier  deux  catégories  de  malades  :  les  por¬ 
teurs  rebelles  de  kj^stes  et  les  sujets  atteints  de  colites  ami¬ 
biennes. 

Troisième  cas.  —  Porteurs  rebelles  île  ki/slcs.  —  On  se  ti’oii- 
vera  bien  d'essayer,  comme  pour  les  amibiases  aiguës  de  revi¬ 
viscence,  successivement  les  diverses  médications  cpie  nous 
avons  signalées  :  arsénobenzol  intraveineux,  les  divers  arseni- 
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eaux  per  os,  le  yatrène,  les  préparations  à  base  d'ipéca,  jusqu’à 
ce  que  l’on  en  trouve  une  ayant  une  aclion  chez  ces  sujets.  Il 
faudra  faire  cet  essai  très  méthodiquement.  Chaque  auteur  a 
observé  des  malades  chez  lesquels  plusieurs  traitements  ont  été 
nécessaires  avant  de  trouver  une  médication  amœbicide  effi¬ 
cace. 

On  n’oubliera  pas,  dans  ce  cas,  par  un  examen  rectosco- 
piciue  de  mettre  en  évidence  les  lésions  basses  et  de  leur 
opjioser,  s’il  y  a  lieu,  une  thérapeutique  locale  par  lavements. 

Pour  les  lavements  comme  pour  la  thérapeutiiiue  jiar  injec¬ 
tion,  on  devra  varier  les  formules  employées  qui  sont  d’ailleurs 
innombrables.  Il  est  en  f>énéral  utile  à  cette  période  d’introduire 
dans  les  lavements  une  substance  topiijue  (pii  ajoute  son  action 
à  celle  du  produit  amœbicide. 

a)  Lavement  au  nitrate  d’argent.  —  Le  classique  lavement  au 
nitrate  d’argent  a  rendu  de  grands  services  dans  les  formes 
aiguës,  en  luttant  contre  l’infection  microbienne  associée.  Il 
peut  être  utile  même  dans  les  formes  chroniques.  On  l’admi¬ 
nistre  à  des  concentrations  progressives  allant  de  1  pour  3.000  à 
1  pour  500,  ce  qui  revient  à  mettre  dans  un  lavement  à  garder 
de  200  ou  250  c.c.  additionnés  de  quelques  gouttes  de  lauda¬ 
num,  des  doses  comprises  entre  0,10  et  0,50  de  nitrate  d’argent 
sous  forme  d’une  solution  mère  à  1  «/o. 

b)  Lavement  à  l’ipcca.  —  l^ne  des  préparations  amœbicides 
les  plus  employées  actuellement  en  lavements  est  encore  le 
classique  lavement  d’ipéca  qui  se  formule  ainsi  : 

Ipéca  concassé .  S  gr. 

Eau . . .  2SÜ  gr. 

Faire  3  décoctions  chacune  avec  le  1/3  de  l’eau.  Réduire  à 
200  gr.  pour  un  lavement.  Ajouter  : 

Laudanum  de  Sydenliam  V  à  X  gouttes. 

c)  Lavement  au  yatrène.  —  Cette  substance  doit  être  utilisée 
à  des  œncentrations  croissantes  allant  de  1  à  3  "/o.  Il  faut  d’autre 
liart,  prendre  la  précaution  d’eiij  ployer  de  l’eau  distillée,  non 
acide  et  surtout  de  ne  pas  faire  chauffer  le  yatrène  qui  est 
dissocié  au  delà  de  80». 

d)  L’émétine  et  le  novarsénohcnzol  jieuvent  être  administrés 
en  lavements.  Nous  donnons  ici  une  formule  de  lavement  au 
novarsénobenzol  due  à  Monge  qui  est  fréipiemment  utili.sée  à 
riuipital  militaire  Michel-Lévy,  dans  le  service  des  dysenté¬ 
riques  : 
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Oxyde  de  zino .  2  gr . 

Sous-nitrate  de  bismuth .  10  gi". 

Gomme  arabique .  4  gr. 

Novarsénobenzol .  0  gr.  10 

Laudanum .  10  gouttes 

Eau .  150  gr. 

Il  y  a  inlérêl  à  faire  précéder  tous  ces  lavements  médica¬ 
menteux  par  un  lavement  évacuateur  qui  doit  être  alcalinisé 
par  du  bicarbonate  de  soude  (2»/o)  quand  il  précède  un  lave¬ 
ment  au  yatrè'ne. 

Quatrième  cas.  —  Colite  poslamibienne.  —  Malgré  la  disi>ari- 
lion  des  amibes  et  des  kystes,  on  peut  voir  persister  des  troubles 
intestinaux  dus  aux  cicatrices  de  la  muqueuse  et  aux  lésions  des 
plexus  nerveux  sous-jacents. 

Ces  malades  offrent  le  classique  tableau  des  «  éclopés  >  du  ven¬ 
tre.  Leurs  selles  sont  irrégulières,  tantôt  è  prédominance  de  diar¬ 
rhée,  tantôt  de  constipation.  Ils  ont  des  douleurs  abdomi¬ 
nales,  parfois  au  contraire  ils  souffrent  de  troubles  dyspeptiques 
et  de  manifestations  il  distance  (tachycardie,  hypotension)  qui 
peuvent  l’emporter  sur  le  syndrome  intestinal. 

Il  faut  savoir  qu’au  point  de  vue  thérapeutique,  il  est  très 
difficile  de  délimiter  la  phase  amibienne  ou  la  phase  post¬ 
amibienne  des  séquelles,  car  un  jour  ou  l’autre  à  l’occasion 
d’une  poussée  colique  on  peut  découvrir  des  kystes  dans  les 
selles. 

Devant  de  pareils  malades  si  par  l’interrogatoire  on  peut 
suspecter  que  le  sujet  a  été  éventuellement  soumis  à  une  infes¬ 
tation  amibienne,  on  doit  avant  tout  appliquer  le  traitement  d’at¬ 
taque  émétino-arsenical  comme  dans  le  premier  cas  envisagé  de 
dysenterie  amibienne  chronique.  Mais  ultérieurement,  la  théra- 
I>eutique  spécifique  doit  céder  le  pas  ou  s’associer  au  traitement 
de  la  muqueuse  et  des  manifestations  réflexes  qu’elle  condi¬ 
tionne.  Il  faut  donc  lui  adjoindre  : 

a)  Un  régime; 

b)  Des  médications  topiques; 

c)  Des  médications  destinées  à  apaiser  l’ébranlement  du  sys¬ 
tème  nerveux  viscéral. 

Le  régime  des  colites  doit  être  institué.  On  doit  éliminer 
les  aliments  et  les  modes  de  préparation  (graisses  cuites, 
épices)  auxquels  le  malade  est  particulièrement  sensible,  tout 
en  veillant  à  ce  que  l’alimentation  soit  le  moins  carencée  pos¬ 
sible.  Il  est  inutile  d’ajouter  des  carences  d’apport  aux  carences 
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(l'absorplion  auxquelles  sont  dues  pour  une  grande  pari  la 
pigmenlalion  el  l’anémie  de  ces  malades  et  dont  la  sprue  n’est 
(jiie  rullime  stade. 

La  pâte  de  Ravaut  rendra  les  plus  grands  services  par  la 
présence  du  bismuth  associé  â  l’iiïéca.  On  alternera  avec  elle 
des  cures  prolongées  de  plusieurs  mois  de  sous-nitrate  de  bis- 
niuüi.  Bensaude  a  montré  ses  heureux  effets  dus  à  son 
action  sur  le  contenu  intestinal,  sur  la  muciucuse  et  sur  la  mus¬ 
culature. 

Enfin,  on  associera  à  ce  traitement  des  modérateurs  du  vague 
cti  diu  sympathique,  le  plus  souvent  d’ailleurs  ces;  malades 
se;  comportent  comme  des  vagotoniques  et  sont  soulagés  par  lia 
belladone. 

T.,a  tliérapeuli(iue  pliysiolhérapiciue  apporte  de  réelles  amé¬ 
liorations  à  ces  malades  aiiasi  que  les  cures  hydrominéral  es 
twmrae  Plombières,  quand  prédominent  les  manifestations  spas- 
uiodiqucs  ou  réflexes  à  disliuice,  et  Châlel-Giiyon,  quand  per¬ 
sistent  des  lésions,  de  l’épithélium  intestinal  ou  encore  (£uand  il 
s’agit  de  réaliser  mic  cure  cholérétique. 


Le  bmilement  de  la  dysenterie  amiblemi.e  chez  l’eufant  mé¬ 
rite  enfin  une  place  ù  part  par  sa  posologie  bien  (jue  les.  médica¬ 
tions  el  les  indications  soient  les  mêmes  que  chez  l’adulle. 

Nous  parlageons  ropinion  émise  par  Giri®o  disant  (fue  la  dy¬ 
senterie'  amibienne  chez  les  enfants  est  jdus  frétprente  qu’on  ue 
lie  pensev  L’asserlLon  die  Pliiliipj)e  Manson  Bahr  écrivant  qu’il 
u’avait  jamais  rencontré  d’amihiasc'  avant  cinq  ans  nous  paraît 
erronée. 

Le  traitement  émétinien  se  fera  à  la  dose  de  1  cgr.  par  azuiéc 
d.'ùgc,  en  iujectioiis  quotidiennes,  sans,  dépasser  un  maximum 
de  6  cgr.  par  jour  et  la  dose'  totale  de  1  cgr.  par  kg.  nous 
paraît  également  très  légitime  chez  les  enfants.  Elle  est  d’ail¬ 
leurs  inférieure  aux  doses  maxima  i>réconiséc.s  par  Blancuart 
et  Tqulec  qui  vont  de  20  à  5(1'  cgr. 

Ce  médicament  est  très  bien  supporté  môme  chez  lés  tout  jeunes 
enibats.  comme  nous  l’a  encore  montré  récemment  l’observation  d’un 
uo.uaarissQU.  du  16  mois  contaminé  par  son  père  amUzien,  durant  un 
séjour  en  été  au  Maroc.  La  maladie  de  cet  enfant  se  présentait  comme 
une  gastro-entérite  des  nourrissons  avec  intolérance  au  lait  et  selles 
iniiffo>«anguiiiolt<nttts.  La  persistance'  de  ce  syndrome  malgré  tous  lés 
essais-  diététiques  ainsii  q^e  l’aspacl  dus,  selles  «rientèrenl  le  diagpos'' 
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tic  qui  fut  confirmé  très  aisément  par  la  constatation  des  amibes. 

Ce  nourrisson  subit  12  injections  de  1  cgr.  d’émétine  dans  l-cgr. 
d’huile  camphrée,  la  première  injection  ayant  été  d’un  demi-cen¬ 
tigramme.  Sous  l’influence  de  ce  traitement  l’enfant  reprit  50  gr. 
dès  la  première  semaine.  Au  traitement  émétinien  succéda  un  traite¬ 
ment  de  stovarsol  par  voie  buccale  à  la  dose  de  1  cgr.  par  jour, 
pendant  8  jours. 

Le  stovarsol  sera  donné  à  la  dose  quotidienne  de  3  mgr. 
jusqu’à  un  an,  de  6  mgr.  jusqu’à  6  ans  et  10  mgr.  de  6  à 
10  ans. 

Les  injections  arsenicales  qui  peuvent  être  indiquées  seront 
faites  par  voie  intramusculaire  ou  sous-cutanée  à  l’aide  du 
sulfarsénol  (jui  est  très  bien  toléré  chez  les  enfants. 


Nous  ne  voulons  par  terminer  cet  article  sans  souligner  la 
nécessité  dans  le  traitement  de  l’amibiase  comme  dans  celui 
des  autres  affections  à  protozoaires  (paludisme,  syphilis, 
leishnianioses)  d’utiliser  des  midications  efficaces,  à  des  doses 
suffisantes  et  suivant  un  rythme  enseigné  par  l’expérience 
plutôt  que  de  mulliidier  les  essais  thérapeutiques  avec  des  pré¬ 
parations  d’une  valeur  moins  éprouvée.  Nous  ne  saurions 
sans  trop  allonger  celle  revue  les  étudier  toutes  ici.  Citons 
simplement  le  liivanol  (dérivé  de  l’acridine),  le  Crcsentyl  (Benzo- 
méla-crésol)  et  les  produits  extraits  des  végétaux  tels  que  le 
Garcinia,  le  Klio-Sam,  le  Simarouba  et  VUzara. 

Ces  substances  trouvent  leur  emploi  suivant  qu’elles  ont  un 
pouvoir  parasiticide  ou  seulement  topique  dans  les  formes 
résistant  aux  autres  médicaments  ou  dans  les  colites  post¬ 
amibiennes. 


TRAITEMENT  ET  PROPHYLAXIE 
DE  LA  DYSENTERIE  BACILLAIRE 


PAU 

R.-L.  DEBENEDETTI, 

JUidtein  CopiiairK,  Uédeein  4t$  B^itavx  Milîiaires, 


C’esl  à  CiiANTEMKssE  cL  à  WiDAL  quc  revient  le  mérite  d’avoir 
découvert  en  1888,  l’agent  de  la  dysenterie  bacillaire  et  d’avoir, 
du  coup,  séparé  cette  affection  de  la  dysenterie  amibienne,  dont 
en  1859,  Lambl  avait,  à  Prague,  découvert  la  cause.  Bacille  de 
Shiga  (le  seul  doué  de  virulence  élective  et  le  seul  vraiment  toxi- 
gène),  bacilles  de  Flexner  et  de  Hiss  sont  tenus  pour  respon¬ 
sables  des  atteintes  les  plus  fréquemment  observées,  les  Shiga- 
dysenteries  paraissant  actuellement  plus  rares,  au  moins  dans 
nos  pays,  que  les  dysenteries  à  bacille  de  Flexner. 

Quant  à  la  contagiosité,  au  mode  de  transmission,  aux  carac¬ 
tères  épidémiologiques  de  la  dysenterie  bacillaire  ce  sont  ht 
faits  bien  connus  depuis  (ju’est  solidement  accfuise  la  notion  des 
«  porteurs  de  bacUles  dysentériciues  et  que  sont  mieux  dépis¬ 
tées,  grâce  à  la  bactériologie,  formes  frustes  et  formes  atypiques 
de  la  maladie. 

Longtemps,  la  dysenterie  bacillaire  avait  été  opposée  à  la 
dysenterie  amibienne,  maladie  chroniciue  essentiellement  et  sus¬ 
ceptible  de  servir  de  point  de  dépjirt  à  des  déterminations  va¬ 
riées,  dont  à  coup  sûr  l’hépatite  suppurée  est  la  plus  banale. 
La  dysenterie  bacillaire  représentait,  elle,  un  type  de  maladie 
aiguë.  Or,  il  n’est  pas  douteux  que  cette  dernière  peut  passer  â 
la  chronicité  et  qu’elle  peut  donner  des  complications  et  laisser 
des  séquelles.  Rist  n’a  pas  hésité  à  dire  (jue  le  rhumatisme 
était  à  la  dysenterie  bacillaire,  ce  que  l’abcès  du  foie  était  à 
la  dysenterie  amibienne.  Le  syndrome  oculo-uréthro-synovial 
n’a-t-il  pas  redonné  à  la  dysenlerie  bacillaire  un  intérêt  cli¬ 
nique,  qui  semblait  justju’alors  éclipsé  par  son  intérêt  étiologi¬ 
que  et  épidémiologique.  Les  recto-colites  à  bacilles  dysentériques, 
sans  tenir  la  place  des  recto-colites  amibiennes  sont  aussi  bien 
connues.  Tout  récemment  enfin,  le  tubage  duodénal  a  permis 
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de  rapporter  à  la  dysenterie  bacillaire  des  aiigitM^oWes,  doïit 
r-éUologie  restait  méconnue. 


Lorsque  sévit  une  épidémie  de  dysenterie  bacillaire,  le  dini- 
den  rapportera  aisément  aux  bacilles  dysentériques  un  syn¬ 
drome  aigu  dysentérique.  En  présence  d’un  cas  sporadique,  tou¬ 
tefois,  la  seule  clinique  ne  pourra,  sans  l’aide  du  laboratoire, 
porter  qu’un  diagnostic  de  présomption.  Toutefois,  cette  aide, 
pour  être  fructueuse,  réclame  des  conditions  techniques  rigou- 
renses.  Ainsi,  l’examen  des  selles  dc\Ta  être  mis  en  «euvre, 
le  plus  tôt  possible  après  leur  émission.  Pour  réunir  le  idus 
de  chances  de  succès,  rensemcnccment  des  selles  detrait  être 
réalisé  au  lit  du  malade.  La  leucocytorréc  abondante  qtie  ré¬ 
vèle  l’examen  direct  des  selles  oriente  déjà  le  diagnostic  bacté- 
riologiciue  vers  la  dysenterie  bacillaire,  la  rcdierchc  de  parasites 
étant,  par  ailleurs  négative.  Mais  ii  faut  savoir  que  pour  obte¬ 
nir,  après  isolement,  l’identification  du  germe,  en  cimse,  il 
faut  compter  au  moins  48  heures,  après  rensemenccmcnt.  Ltexor 
men  bactériologique  tardif  des  selles  est  voué  pratiquement  à 
l’échec  :  il  faut,  dans  ce  cas,  avoir  recours  au  séro-diagnoslic, 
longtemps  considéré  comme  un  procédé  de  diagnostic  infidèle. 
Cependant  «  quoi  (ju’on  en  ait  dît,  écrivions-nous  en  1930 
dans  une  étude  qtie  nous  avions  consacrée  à  la  question  en 
collaborant  avec  de  Lavergne  et  Meenotte,  on  peut  se  fier  à 
la  sêro-agglulination.  Faite  dans  des  conditions  de  technique 
rigoureuses  et  tout  particulièrement  avec  des  st>uches  sdeo 
Üoniiécs  avec  soin,  elle  permet  d’éliminer,  si  négative,  le  dia¬ 
gnostic  de  dysenterie  bacillaire,  si  positive  à  taux  élevé,  elle 
signifie  que  les  bacilles  de  la  dysenterie  sont  à  l’origine  de  la 
maladie  actuelle;  è  taux  faible,  entre  Ï/ÏOO  et  1/300  elle  im¬ 
plique  une  atteinte  dysentérique,  non  plus  actuelle,  mais  anté¬ 
rieure  datant  de  quelques  mois  et  même  davantage  ».  Le  séro¬ 
diagnostic  a  l’inconv’énîent  il  est  vrai  d’être  tardif:  les  agglu¬ 
tinines  n’apparaissant  guère  dans  le  sérum  des  dysentériques, 
qu’après  sept  jours  de  maladie,  au  moins.  C’est  dire  que  ce  pro¬ 
cédé  revêt  toute  sa  valeur  dans  le  diagnostic  des  complications 
ou  manifestations  tardives  de  la  dysenterie  bacillaire  :  ainsi  dans 
le  rhumatisme  dysentérique. 

A  la  période  aiguë  de  la  maladie,  c’est  par  l’examen,  bactériolo¬ 
gique  qu’il  faut  chercher  à  identifier  le  type  de  bacille  dysen- 
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lcrique  en  cause  :  à  la  phase  tardive  de  la  maladie,  dans  les 
complications  et  formes  atypiques  de  la  dysenterie  bacillaire, 
le  séro-diagiiostic  sera  d’un  très  grand  secours. 


Le  traitement  de  la  dysenterie  bacillaire,  pour  être  envisagé 
de  façon  clinique,  doit  être  considéré  sous  deux  angles  diffé¬ 
rents  :  le  traitement  de  la  dysenterie  à  sa  phase  aiguë  j  le  traite¬ 
ment  des  complications  ou  séquelles  de  cette  maladie. 

Vis-à-vis  de  la  dysenterie  aiguë,  c’est-à-dire  d’un  syndrome 
dysentérique  avec  atteinte  plus  ou  moins  marquée  de  l’état  gé¬ 
néral  nous  disposons  d’un  traitement  spécifique,  le  sérum  anti-dy¬ 
sentérique.  Toutefois  il  faut  bien  savoir  que  la  sérothérapie  anti¬ 
dysentérique  n’est  vraiment  efficace  que  vis-à-vis  des  ,Shiga-dy- 
senteries.  En  effet  le  sérum  antidysentériiiue  est  oTitenu  par 
inoculation  au  cheval  de  toxine  voire  d’anatoxine  dysentérique 
et  l’on  sait  que  le  seul  bacille  de  Shiga  est  toxigène.  Vis-à-vis  des 
dj'senteries  à  bacilles  de  Flexner  ou  de  Hiss,  ce  sérum  n’a  donc 
aucune  action  spécifique  et  de  ce  fait  n’est  pas  indiqué  en 
dehors  des  dysenteries  à  bacilles  de  Shiga. 

Dopter  a  bien  réglé  l’utilisation  de  ce  sérum.  Dans  les  cas 
bénins  (et  la  bénignité  se  mesure  au  nombre  peu  élevé  de  selles 
et  à  la  discrétion  d’atteinte  de  l’état  général)  de  Shiga-dysenterie 
on  g^ut  se  contenter  d’injecter  la  dose  quotidienne  de  20  c.c., 
trois  jours  d’affilée.  Dans  les  dysenteries  de  moyenne  inten¬ 
sité  on  a  recours  pour  amorcer  le  traitement  à  des  doses'  de  50  à 
60  c.c.  de  sérum,  ejue  l’on  élèvera  ou  que  l’on  abaissera  progres¬ 
sivement  en  fonction  de  l’évolution  de  la  maladie. 

11  va  sans  dire  que,  dans  les  cas  très  graves,  la  quantité  de 
sérum  à  injecter  sera  plus  élevée  : 

11  ne  faudra  pas  hésiter  à  en  introduire  dans  l’organisme 
100  C.C.,  le  premier  jour.  Lès  jours  suivants  on  renouvellera 
l’injectioii  d’une  dose  équivalente  ou  moins  élevée,  selon  que 
l’état  sera  demeuré  stationnaire  ou  aura  marqué  une  détente. 
Chez  les  enfants,  la  dose  à  utiliser  correspond  sensiblement  à 
la  moitié  de  celle  qui  est  employée  chez  l’adulte. 

Le  sérum  est  injecté  par  la  voie  sous-cutanée  et  mieux  par 
la  voie  intramusculaire,  qui  permet,  tout  en  étant  moins  dou¬ 
loureuse,  une  diffusion  plus  rapide  do  l’antitoxine.  Lorsque  la 
quantité  de  sérum  à  injecter  journellement  dépasse  40  c.c.,  on 
répartit  en  deux  ou  trois  injections  quotidiennes  l’inlroduclion 
du  sérum.  '  ' 
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La  précocité  avec  laquelle  est  mise  en  œuvre  la  sérothérapie 
antidysentérique  est  un  gage  de  succès.  Or,  en  bonne  doctrine, 
cette  sérothérapie  ne  devrait  être  utUisée  qu’en  cas  de  Shiga- 
dysentcrie,  authentifiée  par  les  recherches  de  laboratoire.  Le 
diagnostic  de  certitude  n’est  guère  posé  par  le  laboratoire,  que 
48  heures  après  renseniencement  des  selles  à  analyser.  Si  l’on 
attend  donc  qu’un  diagiioslic  formel  ait  été  fourni  par  la  bac¬ 
tériologie,  la  sérothérapie  ne  sera  utihsée  que  48  heures  au 
plus  tôt  après  que  le  médecin  aura  été  appelé  auprès  du  malade. 
Un  tel  retard  est  préjudiciable. 

En  pratique  il  faut  donc,  ayant  éliminé  le  diagnostic  de  dysen¬ 
terie  amibienne  en  s’aidant  d’un  examen  direct  des  selles,  faire 
du  sérum  dès  que  la  dysenterie  bacillaire  est  suspectée  et  qu’elle 
revêt  une  certaine  gravité. 

Si  le  laboratoire  répond,  pai'  la  suite,  que  le  germe  isolé  des 
Selles  n’est  pas  un  bacille  de  Shiga,  on  cessera  immédiatement 
d’utiliser  la  sérothérapie.  S’il  s’agit  au  contraire  de  dysenterie 
à  bacille  de  Shiga,  la  sérothérapie,  par  la  précocité  avec  laquelle 
elle  aura  été  mise  en  œuvre,  aura  pu  avoir  une  influence  favo¬ 
rable  sur  le  cours  et  la  gravité  de  la  maladie. 

Les  inconvénients  de  cette  sérothérapie  consistent  essentielle¬ 
ment  dans  l’apparition  d’accidents  sériques  banaux.  Il  ne  sem¬ 
ble  pas  que,  jusqu’à  ce  jour,  on  ait  pu  constater  de  paralysie 
post-sérothérapique  consécutive  à  l’administration  de  sérum  an¬ 
tidysentérique. 

La  sèrothéi’apie  anlidysentéi'ique  est  donc  indiquée  dans 
la  dysenterie  à  bacilles  de  Shiga.  Elle  peut  être  utilisée  éga¬ 
lement  dans  toutes  dysenterie  sérieuse  supposée  bacillaire  en 
attendant  la  réponse  du  laboratoire. 

Dans  les  dysenteries  très  graves,  où  s’éliminent  de  nombreux 
lambeaux  d’intestin  sphacélé,  on  pourra  utilement  associer  à 
la  sérothéi'apie  antidysenlérique,  la  sérothérapie  anligangréneuse 
polyvalente,  à  raison  de  20  à  40  c.c.  selon  l’importance  de 
réliminalion  des  fragments  d’intestin  gangrené. 

Si  la  Shiga-dysenterie  semble  être  seule  à  bénéficier  de  la 
sérothérapie,  toutes  les  dysenteries  bacillaires  sont  susceptibles 
d’être  heureusement  influencées  pim  la  vaccinothérapie  ou  la 
bactériophagolhérapie.  Dans  le  premier  cas,  on  utilise  soit 
des  slocks-vaccins,  soit  des  auto-vaccins.  Les  auto-vacems,  pré¬ 
parés  avec  des  émulsions  microbiennes  tuées  par  la  chaleur  ou 
l’iode,  semblent  préférables  aux  stocks-vaccins.  On  utilise  des 
doses  progressives,  en  partant  de  doses  très  faibles  (1/4,  1/2  c.c.). 
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Dans  cerlains  pays,  ‘Comïn«  le  Brésil,  le  iTaitement  par  le 
bactériophage  est  considéré  comme  le  traitement  de  base  de  la 
dysenterie  bacillaire.  On  prépare  des  bactériophages  anü-Shiga, 
amli-Flexner,  anti-Hiss.  Le  bactériophage  spécifique  est  adminis¬ 
tré  paî-  voie  buccale  :  on  en  absorbera  toutes  les  cpiatre  heures 
à  îa  jKîriode  aiguë,  2  c.c.  dans  un  demi-verre  d’eau  froide.  Si 
au  bout  de  48  heures,  le  bactériophage  ne  donne  aucun  résultat, 
il  ne  semble  pas  utile  de  iioursuivre  cette  Uiérapeulique. 

Enfin  dans  les  cas,  rares  en  temps  habituels,  d’association 
amœbodysenlerique,  tels  que  Ravaut  les  avait  signalés  pendant 
la  guerre,  on  associera  le  traitement  de  l’amibiase  par  réaiéline 
à  celui  de  la  dysenterie  bacillaire,  suivant  les  principes  que 
nous  venons  «d’énoncer. 


Quel  que  soit  le  tyjMi  de  dysenterie  bacillaire,  le  traitement 
spécifique  trouvera  un  adjuvant  précieux  dans  une  thérapeuti¬ 
que  non  spécifique  à  action  générale  et  locale. 

Le  traitement  hygiéno-diététique  mérite  de  ne  pas  être  ^négligé. 
Les  malades  resteront  alités  ;  d’enx-mêmes  d’ailleurs,  ils  n’ont 
nulle  envie  de  circuler.  De  l’alimentation  devront  être  proscrits 
les  aliments  solides.  Le  lait  est  pt'U  indiqué.  Par  contre  le  ma¬ 
lade  i>ourra  boire  de  l’eau  de  Vichy,  jwir  exemple,  de  la  limo¬ 
nade.  du  bouillon  de  légumes.  Il  pourra  aussi  absorber  des 
purées  très  liquides,  des  compotes  de  fruits,  du  chocolat  à 
l’eau.  Cette  alimentation  pour  discrète  qu’elle  soit,  doit  per¬ 
mettre  au  dysentérique  de  faire  les  frais  d’une  maladie  déshy- 
dralante  par  excellence. 

Contre  la  déshydratai  ion  consécutive  à  la  diarrhée,  on  luttera, 
avec  efficacité,  dans  les  cas  graves,  par  l’inlroduction  dans 
l’organisme  de  sérum  physiologique  ou  de  sérum  glucose  par 
voie  sous-cutanée  et,  au  besoin  par  voie  intraveineuse  (KO  c.«c. 
de  sérum  glucosé  ou  physiologique  deux  fois  par  jour  dans  les 
dysenteries  s’accompagnimt  d’i^ission  de  selles  très  nom¬ 
breuses).  Sans  doute,  en  théorie,  la  méthode  du  goutte  à  goutte 
rectal  serait  indiquée,  mais  la  fréquence  des  exonérations  en 
interdit  pratiquement  l’iililisation  dans  la  dysenterie  bacillaire. 

Les  lavements  chauds,  aussi  chauds  (juc  le  malade  les  peut 
tolérer,  ont  par  contre  une  action  sédative  parfois  très  nette. 
Celte  thérapeutique  simple  (2  lavements  par  jour)  doit  toujours 
être  tentée  dans  la  dysenterie  bacillaire  à  sa  période  aiguë. 
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De  même,  le  chlorure  de  calcium  semble  avoir  un  effet  local 
heureux.  Par  voie  intraveineuse,  on  injecte,  tous  les  deux  jours 
2  C.C.  d’une  solution  à  5  p.  100.  Le  chlorure  de  calcium  jieut 
être  également  prescrit  par  voie  buccale  en.  potion  à  la  dose  de 
4  à  8  grammes,  par  jour,  seul  ou  associé  à  d’autres  antidiar¬ 
rhéiques.  Le  lait  de  chaux  seul,  ou  mélangé  au  peroxyde  de  fer 
hydraté  possède  lui  aussi  une  action  antidiarrhéique  prônée 
par  certains  auteurs. 

Lorsque  la  dysenterie  bacillaire  bénéficie  d’une  évolution  fa¬ 
vorable  que  la  thérapeutique  favorise  à  coup  sûr,  il  y  aura  inté¬ 
rêt  à  soumettre  le  convalescent  à  un  régime  alimentaire  consis¬ 
tant  essentiellement  en  viandes  grillées,  légumes  frais,  fruits,  etc. 

Si  la  colite  déterminée  par  la  dysenterie  semble  persister,  la 
crénothéapie  est  indiquée  :  Châtelguyon  et  Plombières  sont  les 
deux  stations,  où  l’on  jicut  envoyer  les  convalescents  de  dysen¬ 
terie  bacillaire,  qui  tireront,  en  général,  grand  profit  de  leur 
cure. 

Les  complications  de  la  dysenterie  bacillaire  comportent  un 
traitement  symptomatique.  Ainsi  les  entérorragies  nécessitent 
la  diète  absolue  avec  glace  sur  le  ventre,  et  la  transfusion  san¬ 
guine  en  cas  de  nécessité. 

Les  perforations  intestinales  poseront  une  indication  oi>éni- 
toire,  que  l’état  général  des  malades  ne  couronnera  pas  toujours 
de  succès. 

Dans  les  arthrites  précoces  et  graves  d’origine  toxi-bactérienne 
le  sérum  spécifique  peut  être  utilisé  localement. 

Mais  plus  intéressant  à  discuter,  parce  ipie  d’application  moins 
exceptionnelle,  est  le  traitement  du  rhumatisme  dysentérique  et 
mieux  du  syndrome  oculo-uréthro-synovial.  Il  semble  que  ce 
dernier  syndrome  soit  le  plus  souvent  en  relation  avec  une 
dysenterie  à  bacilles  de  Hiss.  C’est  dire,  tjue  si  dans  certains 
cas  la  sérothérapie  a  pu  déterminer  une  atténuation  des  dou¬ 
leurs,  elle  n'a  point  agi  par  action  spécifique,  mais  par  jirotéino- 
thérapie.  La  salit^dothérapie  et  les  médications  anti-infectieuses 
se  sont  montrées  en  général  inefficaces. 

Hombourger  préconise  par  contre  un  traitement  physique. 
Ainsi,  dans  les  formes  de  début  et  de  moyenne  intensité,  les 
effluves  de  haute  fréquence  semblent  douées  d’une  réelle  action 
sédative  et  les  douleurs  disparaissent  en  quelques  jours. 

Dans  les  formes  avec  épanchement,  la  ponction  évacuatrice 
suivie  de  l’application  Iransarticulaire  de  courant  galvanique 
amènerait  en  8  jours  la  régression  des  phénomènes  articulaires. 
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Quant  aux  séquelles  articulaires,  elles  sont  justiciables  de 
la  diathermie  ou  de  la  photothérapie  ;  on  sait  d’ailleurs  que  le 
syndrome  de  Fiessinger  revêt  le  plus  souvent  une  évolution  fa¬ 
vorable  et  que  les  séquelles  en  sont  peu  habituelles. 

L’uréthrite  qui  guérit  so.uvent  spontanément  en  quelques 
jours,  peut,  cependant,  justifier  des  injections  quotidiennes  ou 
bi-quotidiennes  de  permanganate  de  potasse  dilué  à  0,05  p.  1.000 
par  exemple.  ,  i  , 

Les  collyres  à  l’argyrol,  au  sulfate  de  cuivre  ont  été  utili¬ 
sés  dans  le  traitement  des  conjonctivites  dysentériques;  le  col¬ 
lyre  à  l’atrophie  dans  les  iritis.  D’ailleurs,  le  pronostic  de  la 
détermination  oculaire  du  syndrome  de  Fiessinger  est  habituelle¬ 
ment  très  favorable. 

Parmi  les  séquelles  de  la  dysenterie  bacillaire  dont  le  traite¬ 
ment  mérite  de  retenir  notre  attention,  nous  citerons  les  colites 
ulcéreuses  à  bacilles  dysentériques,  dont  la  rectoscopie  permet 
de  déceler  les  lésions.  Certains  considèrent  que  ces  colites  à 
bacUles  dysentériques  s’observent  dans  5  o/o  des  colites  graves. 

Des  lavements  adoucissants  à  l’amidon,  des  lavements  anti¬ 
septiques  avec  des  solutions  faibles  de  permanganate  de  po¬ 
tasse  peuvent  être  associés  à  l’administration  per  os  du  bacté¬ 
riophage  obtenu  à  partir  des  selles  de  ces  malades. 

Enfin,  tout  récemment.  Surmont,  Butthiaux  et  Sevin  ont 
apporté  à  l’Académie  de  Médecine  deux  observations  de  cho¬ 
lécystites  survenues  plusieurs  mois  après  un  épisode  dysen¬ 
térique.  Le  tuhage  duodénal  aseptique,  obtenu  grâce  à  une  dou¬ 
ble  sonde,  a  permis  d’isoler  un  bacille  de  Flexner  authentique. 
Des  résultats  thérapeutiques  ont  été  obtenus  par  introduction 
dans  le  duodénum,  au  moyen  du  tube  d’Einhorn,  d’un  auto-bac¬ 
tériophage.  Il  convient  de  spécifier  que  la  préparation  d’auto-bac¬ 
tériophage  n’est  pas  d’une  technique  courante. 

Pour  nous  résumer,  quant  au  traitement  d’ensemble  de  la 
dysenterie  bacillaire,  nous  pourrons  dire  : 

Que  la  sérothérapie  antidysentérique  n’a  de  réelle  efficacité 
que  dans  la  dysenterie  à  bacilles  de  Shiga  et  dans  ses  complica¬ 
tions; 

Que  dans  les  autres  dysenteries  bacillaires  le  traitement  symp¬ 
tomatique  banal  peut  être  associé  à  la  vaccinothérapie  et  à  la 
bactériophagothérapie  spécifiques  ; 

Que  dans  toutes  les  formes  de  dysenterie  bacillaire  le  traite¬ 
ment  général  a  une  importance,  qui  se  mesure  à  la  gravité  de 
l’atteinte  de  l’organisme;  I  t  i  i ,  j  !  !  '  j  i  ( 
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Que  le  traitemtful  pdij^sUiue  paraît  être  actif  daais  les  socialisa¬ 
tions,  articulaires  du  syndrome  arthr«)>-oculo-«yiaovialj 
Que  ïaifliüo-baetériothêrapie  peut  heureusement  ind-luencer  cer- 
laines  séquelles  dysentériques  comme  les  colites-  ou  les  cholé¬ 
cystites. 


Là  prophylaxie  de  la  dysenterie  haciilaire-  consiste  en  une 
série  de  mesures  destinées  à  neutraliser  les  sujets  responsables 
de  la  contagion',  malades  et  porteurs  de  germes:  et  à  protéger 
lies  su)|ets.  sains  contre  la  maliadie. 

Le  premier  temps,  à  vrai  dire  essentiel,  de  la  défense  contre 
la  source  de  lai  eontagi®ii,  représentée  par  te  malade,  est  te 
dépistage  de  celuiHei.  Ce  d)é{MStage  est  aisé,  quand  il  s’agil  de 
formes  typiques  de  la  maladie  :  les  ,symptômes  fonctionnete 
de  la  dysenterie  bacillaire  inciteront  en  effet  te  malade  à  con¬ 
sulter  te  médecin.  Celui-ci  se  coîitentera  il  est  M^ai  d’un 
dépistage  de  présomption,  tant  (lu’il  n’aura  pas  obtenu  tes  ré¬ 
sultats  précis  des.  examens  de  laboratoire. 

Le  dépistage  des  formes,  frustes  de  la  maladie  et  dies  porteurs 
de  germes  dysentériques  est  encore  plus.  comiJlexc  cl  ne  saurait 
être  réalisé,  en  vérité  sams:  i’akle  du  laboratoire.  t)n  peut,  au 
cours  d’une  épdidiémie,  soupçonner  l’existence  de  jaorteurs  de 
germes  autour  des-  malades,  mais  a>mment  en  avoir  la  certitude 
sans  la  copro-eulture  ou  te'  séro-diagnoslic. 

L’expérience  altemaiide  a  d’ailleurs  mo’iilré  que  te  résultat 
pratique  du  dépistage  bactériologique  des.  porteurs  dé'  germes 
était  disproportiouné  aux  mx)yens  mis  en  œuvre.  L’est  ainsi, 
qu’en  1908,  lors  de  l’épidémie  d’iiaguenau,  8.800»  i^amiens  de 
selles  furent  pratiqués;  par  8  bactériologues. 

Après  des  efforts  considérables,  139  porteurs  dé.'  germes  furent 
dépistés..  Très  féctwidè  an  {joint  de  vue  dxjctrinal,  la  notion  des 
{lorleurs.  de  germes  ne  fæut  guère  recevoir  de  saaiction  praiSque 
(fue  dans:  lies,  {letites  collectivités,  et  avec  l’aidé  uidispensaMé 
de  laboratoires,  compéteuts. 

L’isolement  des  malades  eü  des  susjjects  fera  suilé  au  dépisr 
tage  (rappelons  que  la  djTseuterie  bacillaire  fait  {ïartie  des  ma¬ 
ladies.  à  déclaratio'n!  obligatoire).  L’isolement  des  porteurs  dé 
{^mes.  devrait  être,  en  princi{3e,  réalisé  ;  mais  il  est  {jeu  a{>plii- 
eable  en.  pratique  médicale:  civile.  Si  le  dysentérique  est  soigné 
à,  dxDmicUe-  il  devra  être  isolé  dans,  une  {inècc  condamnée  â 
toute  pwirsonne  ne  Ixii  duunaanft  pas.  de  soins.  La  solution  lu  nseil- 
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leure  est,  à  coup  sûr,  l’hospitalisation  dans  un  service  de  conta¬ 
gieux,  car  outre  risolcment,  la  désinfection  des  objets  souillés 
par  le  malade  pourra  être  réalisée  aisément.  Les  récipients  des¬ 
tinés  à  recevoir  les  matières  bacillifères  contiendront  des  solu¬ 
tions  antiseptiques  et  ils  devront  être  recouverts  de  façon  à 
empêcher  les  mouches  de  s’infecter  en  se  posant  \^sur  les  excré¬ 
ments.  La  literie,  les  chemises,  tout  ce  qui  aura  pu  être  souillé 
par  les  selles  dysentériques  devront  être  soigneusement  désin¬ 
fectés. 

Pendant  combien  de  temps  devront  être  appliquées  ces  me¬ 
sures  d’isolement  et  de  désinfection.  Il  ne  faut  pas  compter  sur 
l’examen  bactériologique  des  selles  pour  prononcer  l’exeat  du 
malade  :  rapidement,  en  effet,  le  bacille  dysentérique  dispa¬ 
raît  des  selles,  ou  plus  exactement  son  isolement  est  rendu 
difficile  par  suite  du  dévelopiiement  abondant  des  autres  germes 
mtestinaux.  C’est  l’examen  macroscopique  des  selles  qui  semble 
devoir  dicter  la  conduite  du  médecin.  On  peut  considérer  que 
l’isolement  strict  doit  être  rigoureusement  maintenu  tant  cjue 
les  selles  contiennent  du  mucus.  Toutefois  il  est  prudent  de  ne 
rendre  à  la  liberté  que  les  convalescents  dont  les  selles  sont 
redevenues  normales  depuis  une  quinzaine  de  jours.  Il  est 
curieux  de  constater  que  dans  cette  prophylaxie,  qui  doit  tant 
pai-  ailleurs  à  la  bactériologie,  ce  soit  la  clinique  qui  soit  appe¬ 
lée  à  dire  son  dernier  mot  en  matière  d’isolement. 

Le  dépistage,  l’isolement  et  la  désinfection  sont  les  mesures  in¬ 
dispensables  à  mettre  en  œuvre  pour  se  protéger  des  sujets 
émetteurs  de  bacUles. 

Simiülanémenl,  la  prophylaxie  exige  la  prolection  des  sujels 
sains  et  il  y  a  lieu  cet  égard  de  signaler  les  mesures  à  prendre 
vis-à-vis  des  collectivités  menacées  et  vis-à-vis  de  fentourage 
même  des  malades. 

Un  certain  nombre  de  mesures  généralfes  tendent  à  diminuer 
l’influence  des  facteurs,  qui  favorisent  la  transmission  et  la  dif¬ 
fusion  de  la  maladie.  L’éloignement  et  le  traitement  des  matières 
usées,  l’assainissement  du  sol,  l’épuration  des  eaux  de  boisson 
jouent  dans  la  prophylaxie  collective  de  la  dysenterie  bacillaire 
un  rôle  important.  Diminuer  l’encombrement,  supprimer  ou 
limiter  le  surmenage,  veiller  à  la  bonne  qualité  de  l’alimentalion, 
etc.  autant  de  lâches  que  doit  s’assigner  l’hygiéniste.  La  lutte 
contre  les  mouches,  vectrices  de  bacilles  dysentériques,  butinés 
au  contact  de  selles  bacillifères  et  déposés  sur  les  aliments 
n’est  pas  à  négliger.  Enfin,  il  faudra  insister  sur  la  nécessité 
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de  meüre  en  pralique  les  règles  d'hygiène  individuelle,  dont  la 
plus  élémentaire,  mais  la  plus  clficace,  est  le  lavage  soigneux 
des  mains,  avant  de  porter  des  aliments  à  la  bouche. 

Toutes  ces  mesures,  pour  utiles  qu’elles  soient,  ne  sont  pour¬ 
tant  pas  spécifiques.  11  n’en  est  pas  de  même  de  la  sérothérapie, 
qui,  à  litre  préventif,  a  une  action  parfaitement  mise  en  évi¬ 
dence  par  Dopter.  Mais  cette  séroprophylaxie  ne  peut  guère 
être  utilisée  pour  protéger  des  collectivités  importantes  (bien 
que  le  fait  ait  été  signalé)  et  il  ne  faut  pas  oublier  qu’elle 
ne  peut  avoir  d’efficacité  que  vis-à-vis  de  la  Shiga-dysenterie. 

Dès  1888,  Shiga  avait  utilisé  la  vaccination  pour  obtenir  une 
immunisation  active.  De  nombreux  vaccins  ont  été  proposés 
depuis.  Toutefois,  leur  introduction  dans  l’organisme  par  voie 
sous-cutmiée  détermine  en  général  des  réactions  locales  et  gé¬ 
nérales  vives.  La  voie  buccale  semble  pallier  à  cet  incon¬ 
vénient  et  les  tentatives  d’immunisation  au  moyen  de  vaccina¬ 
tion  iiar  voie  entérale  i>araissent  des  plus  encourageantes. 

L’anatoxine  dysenléri(iue  paraît  cependant  être  le  vaccin 
de  choix,  car  elle  détermine  avec  le  minimum  de  réactions  une 
immunité  antidysenlérique  qui  semble  solide.  Bien  qu’elle  n’ait 
guère  encore  été  utilisée  sur  une  vaste  échelle,  il  y  a  lieu  cepen¬ 
dant  de  fonder  sur  son  utilisation  des  espoirs  justifiés. 

S’il  est  une  catéogrie  d’individus,  qui,  par  les  dangers  de 
contagion  auxquels  ils  sont  exposés,  sollicite  l’aide  de  l’hygié¬ 
niste,  c’est  à  coup  sûr  les  personnes  appartenant  à  l’enlourage 
des  malades.  Ce  sont  elles,  (pii,  au  premier  chef  doivent  être 
protégées  soit  par  sérothérapie  préventive  soit  par  vaccination, 
la  sérothérapie  ayant  l’avantage  de  déterminer  une  immunité 
plus  rapide.  Aussi  bien,  famille  et  personnel  soignant  ne  seront 
pas  dispensés  des  mesures  d’hygiène  individuelle,  qui  sont  essen¬ 
tiellement  représentées  par  la  désinfection  des  mains  souil¬ 
lées  au  contact  des  mains  ou  du  linge  des  dysentériques  et  des 
récipients  contenant  des  matières  bacillifères  :  comme  la  ty¬ 
phoïde  et  comme  toute  maladie  à  contage  intestinal,  la  dysen¬ 
terie  bacillaire  n’est  elle  pas  une  «  maladie  des  mains  sales  »? 

En  ma.'iière  de  conclusion  à  ce  tour  d’horizon  thérapeutique 
et  hygiénicpie,  nous  dirons  (pie  si  la  sérothérapie  et  la  vaccino- 
théraiiie  conslitiumt  le  traitement  essentiel  de  la  dysenterie 
bacillaire,  la  vaccination  par  l’anatoxine  paraît  devoir  en  être  la 
prophylaxie  d’avenir. 


TRAITEMENT  HYDROMINÉRAL 
DES  DYSENTERIES 


PAR 


le  Roger  STIEFFEL, 

Ancien  hUtrnt  dt$  Hôpitaux  de  Paritf 
MMecin  ConguUanl  à  Plombières. 


Les  cures  hydromiiiéralcs  ne  sauraient,  en  aucune  façon,  cons¬ 
tituer  un  traitement  spécifique  des  dysenteries.  On  ne  connaît 
pas,  en  effet  à  l’heure  actuelle,  d’eaux  minérales  possédant  des 
propriétés  anti-parasitaires  capables  de  provoquer  la  destruc¬ 
tion  de  jjrolozoaires  aussi  tenaces  que  l’amibe  dysentérique  ou 
le  lamblia.  Quant  à  la  dysenterie  bacillaire,  elle  réalise  un  syn¬ 
drome  dysentérique  aigu  qui  n’est  pas  justiciable  de  la  cure 
hj'drominérale.  Dans  les  recto  colites  graves  enfin,  si  mal  con¬ 
nues  encore  au  point  de  vue  étiologique  et  patbogénique,  et 
dont  la  thérapeutique  est  si  décevante,  le  traitement  hydromi¬ 
néral  ne  saurait  constituer  qu’une  médication  d’appoint  capable 
de  déterminer  des  rémissions  plus  ou  moins  prolongées  mais 
non  la  guérison  si  difficile  d’ailleurs  à  affirmer  dans  une  affec¬ 
tion  sujette  à  tant  de  récidives  imprévues. 

Malgré  ces  l'éserves  théoriques,  l’expérience  montre  (lue  de 
nombreux  malades  sont  améliorés  dans  de  fortes  proportions 
pîu*  les  cures  thermales.  Ce  résultat  s’explique  avant  tout  pim 
l’action  symptomaticpie  des  eaux  sur  les  troubles  fonctionnels 
du  côlon.  En  effet  : 

1°  En  agissant  directement  sur  la  contraclion  des  fibres  mus¬ 
culaires  lisses  ou  en  rééquilibrant  le  système  neuro  végétatif, 
les  cures  régularisent  le  transit  intestinal  et  favorisent  ainsi 
l’évacuation  des  produits  pathologiques  sécrétés  par  la  mu¬ 
queuse  recto-colique; 

2“  Les  troubles  de  la  sécrétion  gastro-intcslinale,  ainsi  que 
ceux  des  glandes  annexes  du  tube  digestif,  foie  et  pancréas 
en  particulier,  favorisent  l’infestation  parasitaire,  et  leur  Irai- 
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temcnt  hydrorhinfral  explicfiré  dans  une  certaine  mesure  les 
résultats  de  cette  thcrapeutKj[iie; 

3°  L’action  bactéricide  des  eaux  peut  être  utilisée  contre  les 
infections  microbiennes  associées  à  l’infcstatiou  parasitaire; 

4°  Grâce  à  leurs  propriétés  chimiques  (présence  de  sulfate  de 
magnésium)  ou  physiques  (radio-activité)  certaines  eaux  miné¬ 
rales  possèdent  un  pouvoir  cicatrisant,  cyto-phylactique  selon 
rexpression  de  Jamin,  qui  i>euvent  être  utilisées  pour  hâter  la 
cicatrisation  des  ulcérations; 

5o  II  jïourra  être  utile  enfin,  de  conseiller  une  cure  thermale 
pour  traiter  certaines  complications  viscérales  ;  hépatiques,  vési¬ 
culaires  ou  rénales  du  syndrome  dysentérique. 

Les  quelques  remarques  précédentes  monti'ent  combien  soint 
variables  les  indications  hydrominérales  dans  les  dysenteries. 
Elles  expliquent  aussi  que  ces  indications  ne  se  limitent  pas 
au  seul  traitement  de  l’intestin,  et  (lue  l’on  puisse  être  amené  à 
diriger  les  malades  sur  une  station  à  priori  très  éloignée  dé  la 
spécialisation  eiitérologique. 

Indications. 

Les  eaux  minérales  ne  possédant  pas  d’action  anti-parasitaire 
spécifi([ue,  il  est  facile  de  prévoir  que  l’agent  causal  de  la  dysen¬ 
terie  n’entre  pas  en  ligne  de  compte  pour  l'indication  de  la 
cure  et  le  choix  de  la  station.  Nous  signalerons  néanmoins  une 
exception  à  ce  pinncipe  ;  la  dysenterie  bacillaire  (pii  réalise  un 
.syndrome  aigu,  fébrile  et  d’ailleurs  épisodique  et  passager, 
n’est  généralement  pas  justiciable  d’une  cure  hydrominéralc; 
celle-ci  étant  réservée,  comme  nous  le  verrons,  aux  dysenteries 
chroniques. 

A  cette  exception  près,  rexamen  pai'asitologicpie  des  selles  ne 
fournit  aucune  indication  spéciale,  que  le  para.site  en  cause 
soit  l'amibe  dysentérique  dans  sa  forme  hystololica  nu  dysen- 
teria*,  le  laniblia  ou  d’autres  parasites  inférieurs  tels  que  balan- 
tidium-coli,  triîchomonas,  amibes  diverses  non  hématophges,  etc. 
Ces  derniers  parasites,  généralement  considérés  comme  non 
pathogènes,  ne  sont  ccjK'iidant  pas  négligeables,  parce  ([uc  d’une 
part,  ils  .se  développent  à  la  faveur  du  syndrome  dysentérique 
et  que,  d’autre  part,  ils  sont  souvent  associés  à  l’amibe  de  la 
dysenterie  ou  au  laniblia.  Juscpi’à  un  certain  point  ces  parasites 
peuvent  être  regardés  comme  le  témoin  de  la  présence  dé  pa¬ 
rasites  pathogènes  qui  doivent  être  récherchés  par  des  examens 
côprologiques  répétés. 


40  BULLETIN  OÉNÉRAL  DE  TUÉRAPEUTiyUE 

Dans  CCS  dysenteries  pai*asilaires,  le  traitement  hydrominéral 
doit  être  considéré  comme  une  thérapeutique  accessoire;  par 
son  action  sur  le  syndrome  colitique  il  favorise  et  active  l’effet 
des  médications  spécifiques;  mais  ces  dernières  doivent  toujours 
lui  être  associées,  soit  dans  les  périodes  qui  précèdent  ou  qui 
suivent  la  cure,  soit  encore  pendant  la  saison  thermale  elle- 
même. 

Les  dysenteries  qui  ne  font  pas  leur  preuve  parasitologique  et 
qui  constituent  le  grand  chapitre,  encore  si  mal  connu  des 
recto-colites  graves,  dont  l’évolution  chronique,  capricieuse, 
est  si  souvent  rebelle  à  toutes  les  thérapeutiques,  peuvent  béné¬ 
ficier  également  des  cures  thermales.  Baraduc,  Baumann,  Fou¬ 
caud,  Jamin,  ont  observé  des  rémissions  jilus  ou  moins  prolon¬ 
gées,  dans  ces  cas,  à  la  suite  de  la  cure  de  Lhàtel.  Bensaude 
et  Raciiet  ont  signalé  des  résultats  semblable.s,  consécutifs  au 
traitement  de  Plombières.  Mais  comme  nous  le  disions  dans  une 
statistique  récente,  ces  résultats  sont  trop  variables  pour  qu’il 
soit  permis  de  piuder  de  guérison  dans  une  affection  dont  la 
thérapeutique  se  montre  si  souvent  décevante. 

Si,  dans  les  formes  jirécédentes,  la  cure  thermale  doit  être 
considérée  seulement  comme  un  traitement  d’appoint,  il  est  per¬ 
mis  de  tabler  avec  plus  de  certitude  sur  les  l’ésiillals  que  l’on 
lient  altendre  de  ce  traitement  dans  les  séiiuelles  de  dysenterie. 
Souvent,  en  effet,  les  troubles  colitiques  persistent  longtemps 
après  la  disparition  du  parasitisme  intestinal.  Ces  formes  bien 
décrites  par  Carles,  sous  le  nom  de  «  colite  post-dysentérique  », 
ne  sont  plus  améliorées  par  les  thérapeuticpies  anti-parasitaires, 
et  doivent  être  traitées  comme  des  colites  banales,  et,  à  ce 
litre,  elles  constituent  une  indication  majeure  des  cures  intesti¬ 
nales. 

Quelle  que  soit  l’étiologie  du  syndrome  dysenlériijue,  les  indi¬ 
cations  particulières  qui  déterminent  le  choix  de  la  station,  dé¬ 
pendront  de  la  prédominance  de  tel  ou  tel  trouble  fonctiomicl. 
C’est  ainsi  que  d’une  façon  générale,  les  formes  diarrhéiques 
seront  dirigées  sur  Plombières  à  condition  que  la  diarrhée  soit 
d’origine  colitiipie.  Les  douloureux,  les  spasmodiques  relèvent 
également  de  Plombières.  Les  colites  avec  constipation,  stase 
cœcale  et  toxi-infection  stci’corale  seront  adressées  à  Cbâtel- 
Cuyon,  à  cette  réserve  près,  rpéil  s’agisse  de  formes  non  doulou¬ 
reuses,  sans  alternatives  de  diarrhée  ou  de  débâcles  de  muco- 
membranes.  symptomatiques  de  la  colite  spasmodique. 

L’infection  microbienne  est  souvent  â  l’origine  de  la  lier- 
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sistance  du  syndrome  dysentérique  soit  que  cette  infection 
coexiste  avec  le  parasitisme,  soit  qu’elle  subsiste  après  la  dis¬ 
parition  des  protozoaires.  L’action  bactéricide  d’une  eau  à 
minéralisation  forte,  telle  que  Châtel-Guyon,  sera,  dans  ces 
cas  encore,  utilisée  avec  profit. 

Les  symptômes  coliüques  n’entrent  pas  seuls  en  ligne  de 
compte  pour  le  choix  de  la  station.  Le  rôle  du  terrain  est,  en 
effet,  capital  pour  expliquer  la  persévération  des  symptômes 
fonctionnels.  L’existence  d’un  état  de  déséquilibre  neuro-végé¬ 
tatif,  souvent  eu  relation  avec  des  troubles  endocriniens,  fera 
diriger  les  malades  sur  Plombières  ou  même  sur  Neris  ou 
Divonne  lorsque  les  troubles  nerveux  ou  psyclüques  dominent 
le  tableau  clinique  et  pTOnnent  le  pas  sur  les  symptômes  coli- 
tiques. 

Enfin  les  dysenteries,  et  l’amibiase  en  particulier,  ne  doi¬ 
vent  pas  être  considérées  comme  des  affections  purement  lo¬ 
cales. 

Ou  sait  combien  sont  fréquentes  les  complications  hépatiques 
de  la  dysenterie  amibienne.  L’existence  d’un  gros  foie  doulou¬ 
reux,  fera,  dans  certains  cas,  préférer  Vichy,  aux  stations  dont 
la  spécialisation  est  strictement  limitée  au  traitement  de  la  co¬ 
lite. 

On  n’oublierà  pas,  d’autre  part,  cjue  l’infestation  parasitaire 
se  développe  souvent  à  la  faveur  d’un  trouble  de  la  sécrétion 
hépatique  ou  vésiculaire,  et  cette  notion,  importante  surtout 
dans  la  lambliase,  fera  encore  choisir,  à  cause  de  leurs  pro¬ 
priétés  cholaggoues,  des  stations  telles  que  Vichy  ou  Châtel- 
Guyon. 

Contre-indications. 

Pour  que  le  syndrome  dysentérique  puisse  bénéficier  du 
traitement  hydroininéral,  il  faut  avant  tout  que  l’état  général 
des  malades  soit  suffisant  pour  supporter  le  déplacement  et  les 
fatigues  de  la  cure;  c’est  dire  que  les  sujets  alités;  très  dépri¬ 
més,  amaigris,  cacliectiques,  ne  sont  pas  habituellement  justi¬ 
ciables  d’une  saison  tliermale.  De  même,  cette  thérapeutique 
n’a  pas  une  action  suffisamment  rapide  pour  qu’il  soit  pos¬ 
sible  de  la  mettre  en  œuvre  dans  les  formes  aiguës,  fébriles  ou 
hémorragiques.  C’est  pour  cette  raison  que  la  dysenterie  bacil¬ 
laire  doit,  à  notre  avis,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut, 
être  éliminée.  Le  traitement  hydrominéral  n’est  pas  non  plus 
à  conseiller,  en  règle  générale,  dans  les  formes  récentes  de  la 
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dysenterie  amibienne,  surtout  au  cours  des  poussées  aiguës 
de  cette  affection  ainsi  que  dans  les  cas  de  recto-colites  graves  à 
évolution  aiguë. 

Ces  contre-indications  sont  surtout  nettes  pour  la  cure  de 
Châtel-Guyon.  Il  semble  qu’à  Plombières  elles  soient  moins  ab¬ 
solues  et  nous  avons  personnellement  traité,  avec  succès,  deux 
formes  graves  de  recto-colite  dysentériforme  avec  amaigrisse¬ 
ment  important,  fièvre  élevée  et  anémie  intense.  Mais  ces  faits 
paraissent  constituer  une  exception,  et  la  règle  précédente 
reste  valable  pour  toutes  les  stations  thermales,  dans  la  grande 
majorité  des  cas.  En  tout  état  de  cause  d’ailleurs,  la  cure  devra, 
dans  ces  formes  aiguës  ou  subaiguës,  être  extrêmement  pru¬ 
dente,  et  elle  sera  toujours  associée  soit  à  une  thérapeutique 
an ti paras! taire  énergique  soit  à  un  traitement  local  ou  général 
de  la  recto-coite. 

Les  syndromes  dysentériques  aigus  constituent  la  seule  contre- 
indication  du  traitement  thermal.  Au  contraire,  la  présence  de 
parasites  dans  les  selles  ne  suffit  pas,  à  notre  avis,  malgré 
l’opinion  contraire  de  certains  auteurs,  à  l’éliminer.  Dans  des 
cas  très  nombreux  les  malades  obtiennent,  aux  eaux,  une  amé¬ 
lioration  appréciable  de  leur  état,  alors  même  que  subsiste  l’in¬ 
festation  parasitaire. 

Indications  spéciales  des  principales  stations  françaises 
et  techniques  de  cure. 

En  France,  deux  stations  revendiquent  le  traitement  des  af¬ 
fections  intestinales.  Nous  avons  signalé,  chemin  faisant,  les 
indications  principales  de  Châtel-Guyon  et  de  Plombières.  Aussi 
nous  bornerons-nous,  dans  ce  chapitre,  à  rénuniératioii  des 
symptômes  qui  feront  préférer  l'une  ou  l’autre  de  ces  cures. 
Nous  montrerons  en  ihême  temi>s  comment  la  technique  du 
traitement  propre  à  chacune  de  ces  stations,  s’explique  par 
leur  spécialisation  respective. 

La  propriété  caractéristique  des  Eaux  de  Châtel-Guyon  est 
leur  action  excitante,  tant  sur  la  motricité  que  sur  la  sécrétion 
intestinale. 

Ces  effets  sont  dus  à  la  composition  chimique  des  eaux,  riches 
en  sels  de  magnésium  de  sodium.  La  cure  de  boisson  a  ici  une 
place  prépondérante;  elle  se  fait  par  doses  progressives,  frac¬ 
tionnées  et  répétées  un  grand  nombre  de  fois  dans  la  journée. 
L’eau  ingérée  active  la  motiicité  intestinale,  à  la  fois,  par 
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sou  action  sur  la  muqueuse  enléro-colique,  et  par  ses  pro¬ 
priétés  cholagogues.  Ce  double  effet  explique  également  les 
propriétés  bactéricides  de  la  cure  de  Châtel-Guyon. 

L’eau  minérale  sera  portée  plus  directement  au  contact  des 
portions  basses  sigmoïdo-rectales  de  la  muqueuse  colique,  par 
l’emploi  du  goutte  à  goutte  rectal  qui  trouve,  à  Châtel,  ainsi 
que  l’a  bien  montré  Baumann  son  indication  essentielle  dans 
le  traitement  du  syndrome  dysentéricpie.  La  quantité  d’eau  ins¬ 
tillée  varie  de  300  c.c.  à  600  ou  800  c.c.  Sa  température  est 
voisine  de  la  température  du  corps  :  37°  à  38";  elle  est  maintenue 
constante  pendant  toute  la  durée  de  l’opération  qui  varie  de 
30  à  15  minutes  selon  la  dose  employée.  L’action  cicatrisante 
du  lavage  intestinal  donné  au  goutte  à  goutte  est  surtout  remar¬ 
quable  dans  les  lésions  chroniciues,  torpides,  ne  déterminant 
pas  de  douleurs  violentes  ni  d’hypersécrétion  trop  marquée. 

Quant  aux  applications  hydrothérapiques  :  hains  tièdes,  dou¬ 
ches  de  toute  nature,  application  du  cataplasme  de  boue,  très 
employé  à  Châtel-Guyon,  elles  ne  constituent  pas  le  traite¬ 
ment  caractéristique  de  cette  station.  Elles  sont  employées  sim¬ 
plement  pour  atténuer  l’effet  trop  excitant  que  pourrait  avoir 
l’administration  interne  de  l’eau  sur  certains  intestins  sen¬ 
sibles. 

Les  propriétés  thérapeutiques  de.  Châtel-Guyon  et  le  mode 
d’administration  des  eaux  expliquent  que  les  formes  justiciables 
de  cette  cure  sont  les  syndromes  dysentériques  chroniques  évo¬ 
luant  â  has  bruit,  avec  peu  de  douleurs  et  de  diarrhée.  Les  for¬ 
mes  avec  constipation,  stase  cœcale,  et  phénomènes  de  toxi-in- 
fection  intestinale  et  hépato-biliaire  en  constituent  donc  l’indica¬ 
tion  prédominante.  Les  complications  vésiculaires  du  syndrome 
dysenléricpie  bénéficieront  également  au  premier  chef  de  la 
cure  de  Châtel. 

** 


Plombières  possède  des  propriétés  exactement  inverses  de 
celles  de  Châtel-Guyon.  Ses  eaux  peu  minéralisées,  hyperther- 
males  et  très  radio  actives  ont  une  action  essentiellement  séda¬ 
tive,  à  la  fois  sur  la  motricité  et  sur  la  sécrétion  intesti¬ 
nales. 

Dans  cette  station,  la  cnre  est  avant  tout  externe.  Le  bain 
tiède  (34o  à  36")  prolongé,  en  constitue  l’élément  essentiel. 
Sa  durée  est  portée  progressivement  de  15  à  10  minutes  ou 
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«lêine  jine  heure  quafl.d  Tétât  générai  des  malades  le  per¬ 
met. 

A  l’aclioii  générale  du  hain,  les  appUcaiious  chaudes  sur 
J’ahdome»  ajoutent  leurs  effets  sédatifs  locaux  sur  la  région 
douloureuse.  La  douche  sous-marine  est  donnée  dans  Le  bain,  à 
la  température  de  42»  à  44°.  Elle  réalise  à  la  fois  une  application 
cliaudc  et  un  massage  vibratoire  très  doux  du  cadre  colique. 
La  sédation  des  pliénomènes  douloureux  et  des  spasmes  est 
encore  obtenue  par  l’application  sur  l’abdomen  du  cataplasme 
à  eau  courante  doimé  dans  le  bain  et  de  la  compresse  d’eau 
Iherroalc  très  chaude  appliquée  après  le  bain,  iiendant  le  repos 
qui  sB.uil  .ce  derujcr.  Des  douches  de  toute  nature,  en  pluie  ou  w 
jet,  données  habituellement  à  La  temixirature  de  37°  com¬ 
plètent  Je  teailement  hydrothérapique. 

Le  goulle  à  goutte  rectal  est  trAs  employé  à  Plombières.  La 
technique  est  la  même  que  celle  usitée  à  Châtel-Guyon.  Ce 
lavage  constitue  un  vérilable  bain  jnterue  radio-actif  qui  régula¬ 
rise  te  transit  colique  et  diminue  l’hypertonie  de  la  musculature 
intestinale,  comme  l’ont  montré  les  belles  expériences  physio¬ 
logiques  de  Santenoise,  MEmiLEN  et  Vijukovitgil  De  plus  le 
goutte  à  goulle  de  Plombières  diminue  la  congaslioii  de  la 
muqueuse  et  possède  certainement  des  propriétés  cicatrisantes 
Irès  nettes. 

Aw  contraire  la  cure  de  boisson  est,  à  Plombières,  tout  à  fait 
accessoire.  Les  sources  froides  dites  «  Savomieiises  »  ont  une 
dinrélique  et  laxative.  Les  sources  chaudes  paraissent 
augmenter  l’effet  sédatif  de  l’iiydrothérapie. 

Les  propriétés  et  la  technique  de  la  cure  de  Plombières  per¬ 
mettent  de  prévoir  que  celte  station  agit  avant  tout  sur  l’état 
général  des  malades.  La  régularisation  du  iransil  intestinal  est 
obtenue  grâce  à  la  stabilisation  du  système  neuro-végétatif.  C’est 
dire  que  les  malades  justiciables  de  la  station  vosgieime  sont, 
d’une  part,  les  diarrhéiques,  les  spasmodiques  et  les  doulou¬ 
reux;  et  d’autre  part,  ceux  chez  lesquels  le  syndrome  dysenté¬ 
rique  est  associé  à  des  troubles  nerveux  caractérisés  par  un 
syndrome  vaso-moteur,  des  pjiéxiomèncs  d’angoisse  précordiale, 
.des  palpitations,  etc. 

A  ce  titre,  la  cure  de  Plombières  pourra  être  utilisée  dans 
certaines  formes  subaiguës,  au  cours  de  poussées  évolutives  de 
la  dysenterie  et  des  recto-colites  graves,  alors  que  Châtel-Guyon 
serait  fomiellement  eoatre-indiquée  dans  ces  cas. 

Il  serait  souvent  très  profitable  de  combiner  les  deux  cures. 


GASTIIO-KNTKROLOGIE 


45 


Celle  de  Plombières,  en  calmant  les  douleurs  et  les  spasmes  pré¬ 
parerait  en  (luelque  sorte  la  cure  de  Cliâtel  dont  on  pourrait, 
lorsque  les  phénomènes  inflammatoires  seraient  éteints,  utiliser 
les  propriétés  désinfectantes,  cicatrisantes  et  cliolagogues. 


Conclusion. 

Les  dysenteries  ne  constituent  pas  une  indication  tradition¬ 
nelle  des  cures  tliermalcs,  qui  sont  en  règle  générale  résen'ées 
au  traitement  des  troubles  fonctionnels,  sans  étiologie  spéci¬ 
fique,  et  sans  substratum  anatomique  grave.  Nous  avons  vu 
néanmoins  (pic,  dans  la  plupart  des  cas,  le  syndrome  dysenté¬ 
rique  et  même  la  présence  de  parasites  dans  les  selles  ne  cons¬ 
tituent  pas  une  contre-indication  de  cette  thérapeutique.  Mais 
nous  avons  montré  aussi  qu’il  ne  s’agit  en  somme  que  d’un  trai¬ 
tement  symptomaticiue  du  syndrome  colitique  et  de  ses  compli¬ 
cations.  D’ailleurs  les  indications  spéciales  que  nous  avons 
retenues  pour  le  choix  de  la  station  ne  sont  autres  que  les 
indications  classiques  de  Plombières  ou  de  Châlel-Guyon.  En 
dehors  des  syndromes  post-dysentériques  dans  lesquels  la  dy¬ 
senterie  n’intervient  plus  qu’il  titre  d’étiologie  de  la  colite, 
et  pour  le  traitement  desquels  la  crénothérapie  prend  une  place 
prépondérante,  le  traitement  thermal  devra  toujoui’s  être  em¬ 
ployé  concurremment  avec  les  médications  anti-parasitaires 
spécifiques. 


NOTES  PRATIQUES 


Colopathie  à  trichocéphales  : 

On  peut  avoir  recours  : 

1»  Soit  au  thymol: 

Prendre  tous  les  matins  pendant  cinq  jours,  (juatre  capsules 
do  0  ffr.  50  cgr.  de  thymol.  Peudant  le  traitemeut  ne  prendre 
ni  graisse,  ni  alcool; 

2»  Soit  à  rc.ssencc  de  chénopode: 

Prendre  en  trois  doses,  heure  par  heure,  six  capsules  d’es¬ 
sence  de  chénopode  dosées  à  XV  gouttes  par  capsule. 

Au  bout  d’une  heure,  prendre  une  purge  de  sulfate  de  ma¬ 
gnésie. 

Rester  à  la  diète  et  au  lit  jusqu’à  effet  complet  de  la  purge. 

Le  traitement  peut  être  renouvelé  au  bout  de  douze  jours  : 

3°  Soit  pendant  cinq  ou  six  jours  à  un  lavement  d’un  litre 
d’eau,  auquel  on  ajoutera  six  gouttes  de  benzine  ordinaire  du 
commerce. 


Oxyures  : 

On  peut  avoir  recours  : 

a)  Au  carbonate  de  bismuth:  un  paquet  de  dix  grammes 
1  heure  avant  chacun  des  deux  repas,  faire  ainsi  3  cures  de 
cinq  jours  séparées  par  cinq  jours  de  repos. 

En  même  temps  jx-ndant  8  jours,  prendre  et  garder  un  petit 
lavement  d’une  bouteille  d’eau  d’Enghien; 

b)  Ou  encore  : 

Chaque  soir  un  lavement  d’eau  bouillie  sucrée  (dix  morceaux 
de  sucre  dans  un  verre  d’eau),  et  une  onction  dans  l’anus  avec 
gros  comme  un  pois  d'onguent  napolitain  dédoublé,  20  gr. 

De  plus  un  jour  sur  deux  le  malin  dans  une  cuillerée  de 
miel,  prendre  : 

Poudre  de  Semen  eontrn .  0  gr.  SO  cgr. 

tin  paquet  n°  10. 
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Lambliase  : 

a)  Traitement  d’attaque  ; 

Yatrène  en  pilules  de  0  gr.  25  cgr.  pendant  8  à  10  jours 
en  montant  progressivement  à  12  pilules  si  possible  les  der¬ 
niers  jours.  Diminuer  la  dose  en  cas  de  diarrhée  trop  abon¬ 
dante. 

b)  Traitement  d’entretien  : 

Cures  régulières  de  sous-nitrate  de  bismuth; 

Cures  tous  les  deux  ou  trois  mois  d’arsenicaux  pentavalent 
(stovarsol  ou  acétylarsan). 

Trichomonas  : 

Quinze  à  vingt  gouttes  d’essence  de  térébenthine  en  lave¬ 
ment  avec  jaune  d’œuf  et  laudanum  pendant  plusieurs  jours. 

Ascaridiose  : 

On  peut  employer  : 

a)  La  santonine. 

Ou,  en  solution  huileuse  : 

Santonine. . . . 

Huile  de  ricin 

Ou  en  poudre  dans  du  miel 

Santonine .  5  à  10  cgr. 

Calomel .  15  cgr. 

b)  Le  semen  contra.  Dans  un  peu  de  miel. 

Chez  l’enfant,  on  donnera  cinquante  centigrammes  à  quatre 
grammes  de  poudre  de  semen  contra,  puis  on  administrera  un 
des  paquets  suivants  : 

Calomel .  j  Aà  5  cgr.  par  année  d’àge 

Scainmoné .  j  jusqu’à  douze  ans 


10  cgr.  (adulte). 
20  gr. 


LES  LIVRES  NOUVEAUX 


Habvieu  :  Pathologie  digestive,  1  vol.  in-18,  162  p.  Masson. 

En  ces  quelques  pages  l'auteur  a  réussi  le  paradoxe  de  résumer  d’une 
manière  courte,  claire  et  précise,  ce  que  tout  étudiant  doit  savoir  de  la 
pathologie  digestive.  L’idée  d  ensemble  de  ce  livre  a  été  de  grouper  les 
principaux  symptômes  et  syndiomes  digestifs  suivant  un  plan  physio¬ 
logique. 

Le  premier  chapitre  est  consacré  il  l’étude  des  troubles  moteurs  diges¬ 
tifs  :  les  sténoses  du  cardia,  du  pylore,  l’insuffisance  pylorique,  1  hyper¬ 
tonie  gastrique,  l’atonie,  l’aérophagie,  la  constipation  et  la  stase  intesti¬ 
nale,  l’occlusion  intestinale. 

Le  deuxième  chapitre  a  trait  aux  troubles  sécrétoires  ;  hypercrinie, 
hypocrinie  gastrique,  diarrhées. 

Le  troisième  chapitre  étudie  la  sensibilité  digestive,  douleurs  gastri¬ 
ques,  coliques  solaires,  la  séméiologie  des  douleurs  tardives,  la  recheche 
des  points  douloureux,  les  douleurs  dyspeptiques. 

Le  livre  se  termine  sur  les  conseils  pour  examiner  un  malade  digestif. 

P.  IL 


IIuTBT  :  Les  colites  non  spécifiques.  Revue  de  Médecine,  1033,  n®  1 . 

Excellent  article  qui  expose  simplement  et  avec  clarté  ce  que  l’on  doit 
penser  et  connaître  des  colites,  les  colites  parasitaires  étant  éliminées. 

L’auteur  décrit  successivement  les  symptômes  des  colites,  leurs  réac¬ 
tions  à  distances,  leurs  formes  cliniques:  entérocolite  muco-inenhraneuse, 
muqueuse;  les  colites  avec  fermentation,  avec  putréfaction,  les  colites  sjias- 
modiques  et  atoniques,  les  colites  anaphylactiques,  les  colites  segmen¬ 
taires. 

Il  termine  par  une  bonne  étude  des  complications  et  par  un  chapitre 
thérapeutique. 

P.  H. 

Goikpon  :  Manuel  de  Coprologie  clinique.  Masson,  1935. 

Ce  petit  manuel  contient  toutes  les  notions  récentes  concernant  l’exa¬ 
men  des  selles.  Après  une  première  partie  de  physiologie  normale,  l’auteur 
aborde  l’examen  des  selles,  indique  comment  on  doit  prélever  la  garde- 
robe,  il  en  fait  l’étude  microscopique,  chimique,  parasitologique,  bactério¬ 
logique  enfin.  Puis  dans  une  troisième  partie,  il  tente  d’établir  des  syn¬ 
dromes  coprologiques. 

P.  II. 

Le  traitement  des  ulcères  gastroduodénauz  (^Annales  et  Bulletin  de  la 

éfociété  Royale  de  Médecine  de  Gand,  nov.  1934,  p.  229  à  310). 

Ce  numéro  consacré  à  l’étude  de  la  thérapeutique  des  ulcères  gastro- 
duodénaux  comprend  5  articles  de  Bii,vye,  de  Moutier,  de  Fissterer,  de 
Foyer,  de  Dauwe. 
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Cette  série  d’articles  qu’il  est  impossible  de  résumer,  met  bien  en  évi¬ 
dence  les  tendances  actuelles  du  traitement  des  ulcères  gastroduodénaux. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  commencer  par  un  traitement 
médical,  mais  dès  qu’il  s'agit  d’opérer  les  divergences  commencent,  et 
dans  quelques-uns  des  articles  que  nous  citons,  se  trouvent  des  critiques 
de  la  gastrectomie,  telle  qu’on  tend  à  la  pratiquer  actuellement  de  plus 
en  plus. 

P.  H. 

Caiihasco  :  Prolapsus  du  rectum  (Masson,  1934). 

Ce  livre  est  presque  uniquement  consacré  au  traitement  du  prolapsus 
du  rectum.  L’auteur  étudie  successivement  les  traitements  par  cautérisa¬ 
tion,  par  sclérose,  les  procédés  chirurgicaux  d’excision,  de  suspension,  etc. 

Ce  travail  richement  illustré  comporte  une  part  de  technique  chii'urgi- 
cale  très  précise. 

P.  11. 

Tison  :  Les  lésions  inflammatoires  du  rectum  (étude  anatomo-clinique). 

Lille,  1934,  Douriez  Bataille). 

Cet  important  travail  est  consacré  aux  lésions  inflammatoires  du  rec¬ 
tum.  Le  lecteur  y  trouvera  une  étude  complète,  clinique,  anatomique  et 
thérapeutique  des  inflammations  du  rectum,  ainsi  qu’une  bibliographie 
de  la  question.  Nous  ferons  toutefois  une  critique.  A  notre  avis  T...  n’a 
pas  assez  séparé  deu.x  ordres  de  faits  :  les  rectites  non  sténosar.tes  d’une 
part,  des  rectites  sténüs.intes  d’autre  part  dans  leurs  rapports  avec  la 
réaction  de  Frei. 

Des  lésions  inflammatoires  du  rectum,  les  unes  guériront,  mais  les 
autres  continueront  à  évoluer  malgré  le  traitement,  en  particulier  les  rec¬ 
tites  d’origine  lymptogranulomatose.  A  la  lumière  des  données  nouvi'lles 
fournies  par  Jersild,  par  Frei,  il  n’a  pas  assez  repris  ni  passé  au  crible, 
les  travaux  antérieurs  que  l’on  doit  réviser,  et  en  partiimlier,  il  n’a  pas 
assez  fait  ressortir  le  rôle  des  associations  vénériennes  :  maladie  de  Nico¬ 
las  Favre  associé  à  une  syphilis  ou  h  une  blennorragie  rectale. 

Ces  faits  sont  d’une  importance  capitale,  car  une  simple  réaction  de 
Frei  positive,  permettra,  au  cours  d’inllammalions  du  rectum  de  poser 
un  pronostic  grave  et  d’avoir  recours  à  un  traitement  prolongé  à  base 
d’iode,  de  salicylate  de  soude,  et  d'antimoine. 

Ces  quelques  réserves  étant  faites,  il  s’agit  là  d’un  livre  utile  à  tous  ceux 
qui  s’occupent  de  pathologie  rectale  et  (|ui  doit  être  lu. 

P.  IL 

I"'  Congrès  international  de  gastro-entérologie,  Bruxelles  1935. 

Il  est  impossible  de  résumer  ici  les  différents  rapports  de  ce  congrès 
consacré  aux  gastrites,  aux  rectocolites. 

Après  un  très  remarquable  exposé  de  Lion  sur  l’iiistorique  des  gastrites 
et  des  dyspepsies,  Hurst,  Zweig,  Berg,  Moutier,  Lion  étudient  successive¬ 
ment  l’étiologie,  la  symptomatologie,  la  théra|)eutique  médicale  des  gas¬ 
trites,  leurs  caractères  radiologiques,  anatomo-pathologiques,  biochimi¬ 
ques,  alors  que  Konjetzny  et  Paschoud  précisent  la  thérapeutique  chirur¬ 
gicale. 

Dans  une  deuxième  partie  Gallart-Mones,  Snapper  Dali’acqua,  Vim- 
trup,  (ioifîon  passent  en  revue  les  principaux  caractères  des  colite.s  ulcé¬ 
reuses  graves  non  amibiennes,  alors  que  Donati  insiste  sur  le  traitement 
chirurgical. -Il  fdut  ajouter  qu’au  cours  des  communications,  cette  ten¬ 
dance  chirurgicale  a  été  critiquée. 

P.  Il 


LES  MÉDICAMENTS 


Traitement  des  vomissements  de  la  grossesse  par  les  acides  aminés, 

par  le  D"  Jullien  (de  Joyeuse).  Concours  Médical,  Paris,  n“  2b,  juin  1934. 

L’auteur  publie  une  observation  intéressante  où  il  a  pu  obtenir  la  ces¬ 
sation  des  vomissements  incoercibles,  gréce  à  l’emploi  d'une  solution  de 
tryptopliane  et  d'histidine  (hémostra).  Cette  observation  permet  d’envi¬ 
sager  l’application  à  de  multiples  cas  la  thérapeutique  par  les  acides 
aminés.  Jusqu’à  une  époqué  récente,  on  connaissait  assez  mal  le  rôle  bio¬ 
logique  de  ces  acides  qui  constituent  un  élément  capital  du  protoplasme 
de  t(jus  les  êtres  vivants  et  il  y  a  très  peu  de  temps  qu’ils  ont  attiré  l’atten¬ 
tion  (G.  Lyon,  liullelin  médical,  3  mai  1934)  et  pris  en  thérapeutique 
une  |)lace  (|ui  devient  chaque  joui-  de  plus  en  plus  importante. 

MM.  Pontés  et  Thivolle,  de  Strasbourg,  dans  une  série  de  communica¬ 
tions  à  la  Société  de  Biologie  et  à  l’Académie  des  Sciences,  ont  mis  en 
luniière  le  rôle  essentiel  joué  par  certains  acides  aminés  dans  l’hémato- 
poièse,  dans  le  métabolisme  azoté  et  tiré  de  leurs  travaux  des  conclusions 
particulièicMicut  intéressantes  en  ce  qui  concerne  leur  emploi  dans  le 
traitement  des  anémies.  D’autre  part,  MM.  WeissetAron  ont  traité  de  nom¬ 
breux  malades  porteurs  d’ulcères  gastro-duodénaux  en  évolution  par  des 
injections  d’une  soluti<m  d’histidine  à  4  %•  De  son  côté,  M.  J.  Lenormand, 
remarquant  que  certaines  affections  sensibles  à  la  protéinothérapie, 
bénélicient  d’une  thérapeulique  par  les  acides  aminés  introduits  par  voie 
dermique,  a  eu  l’idée  de  traiter  les  ulcères  gastro-duodénaux  par  une 
solution  de  tryploj)bane  et  d’histidine,  et  ensuite  par  une  solution  à  4  % 
d’histidine,  et  il  a  j)u  constater  que  les  épigastralgies,  qu’elles  soient 
d’origine  ulcéreuse  ou  (|u’elles  soient  dutis  à  une  autre  c  luse,  cèdent  de  la 
môme  faç;on  aux  acides  amines,  en  particulier  à  l’histidine.  D’autres  essais 
enfin  ont  été  faits  en  utilisant  soit  la  solution  de  tryptopliane  et  il'histi- 
dine,  soit  la  solution  n’iiislidine  seule  dans  le  traitement  de  l’angine  de  poi¬ 
trine,  dans  la  maladie  de  Haynaud,  etc... 

On  sait  nue  l’héniostra  est  la  solution  contenant  2  cgr.  de  tryptopliane 
et  4  cgr.  d’histidine  par  centimètre  cube  et  que  la  laristine  est  la  solution 
à  4  %  d’histidine  ;  ces  deux  médicaments  sont  absolument  atoxiques  et 
et  les  injections  sont  tout  à  fait  indolores. 

Traitement  des  atonies  et  paralysies  intestinales  post-opératoires, 

par  le  D^  Mandillon.  Concours  Médical,  Paris,  n*  13,  avril  1934. 

Revue  générale  de  toutes  les  médications  utilisées  dans  le  traitement 
des  atonies  intestinales  post-opératoires  et  technique  d’emploi  de  la  pros- 
tigmine  ;  d’après  l’auteur,  qui  continue  la  série  de  travaux  publiés 
par  MM.  Tourneux,  Chalochet,  Jeanneney,  Perget,  Lefort,  Massias, 
etc.,  les  résultats  de  l’injection  de  ce  péristaltigène  synthétique  sont 
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intéressants.  On  sait  que,  pour  provoquer  l’évacuation  des  gaz,  il  suffit 
de  pratiquer  une  injection  sous-cutanée  de  prostigmine,  le  lendemain 
de  l’opération  et  que,  pour  provoquer  l’évacuation  alvine,  on  peut  soit 
réitérer  l’injection,  soit  la  compléter  par  l’administration  d’un  lavement 
glj'cériné  à  10  °/o. 

Ce  médicament  n’a  pgs  de  contre-indications  d’après  l’auteur,  môme 
dans  les  cas  de  parésie  intestinale  due  à  un  début  de  phlébite.  En  revan¬ 
che,  nombreuses  sont  les  indications  :  atonie  intestinale  post-opératoire, 
atonie  réflexe  qu'on  observe  après  certains  accouchements  et  au  cours  de 
certaines  affections  médicales  (crises  douloureuses,  coliques  néphrétiques, 
hépatiques,  aérocolie,  etc...).  La  prostigmine  a  aussi  une  action  efficace 
contre  le  syndrome  douleur  et  dans  toutes  les  algies  abdominales  ;  on  a 
signalé  son  emploi  contre  la  rétention  d’urine  post-opératoire  par  parésie 
vésicale  et  surtout  contre  le  spasme  de  l’uretère  (l)arget)  ;  enfin  M.  Mas- 
siasl’a  utilisée  (1/4  de  c.  c.)  avec  succès  dans  l’obstruction  intestinale  du 
nourrisson  intoxiqué. 

Le  traitement  des  ulcères  gastro-duodénaux  humains  par  l’histidine. 
Deux  années  d’expérience  clinique,  par  MM.  Stolz  et  Weiss.  Hulk- 
tin  de  la  Société  de  Médecine  du  Has-Iihin,  Strasbourg,  1935,  n"  3, 
p.  31-40. 

Reprenant  leurs  importantes  communications  faites  à  la  Société  Natio¬ 
nale  de  Chirurgie  de  Paris,  le  13  février  dernier,  les  auteurs  ont  présenté, 
devant  la  Société  de  Médecine  du  lias-Rhin,  les  résultats  intéressants 
qu’ils  ont  obtenus  dans  la  maladie  ulééreuse  gastro-duodénale  par  les  in¬ 
jections  d’une  solution  à  4“/„  d’bistidine  ;  ils  résument  dans  leurs  commu- 
nicatio;is  les  observations  qu’ils  ont  faites  pendant  deux  ans  d’expériences. 

D’après  eux,  l'iiistidine  calme  la  douleur,  apporte  un  état  de  repos 
remarquable  ti  l’éstomac,  rend  inutile  ou  facilite  l’intervention,  con¬ 
solide  les  résultats  de  l’opération,  exerce  sur  la  muqueuse  une  action 
trophique,  enfin  constitue  le  traitement  de  base  toujours  utile  des  diverses 
manifestations  de  la  maladie  ulcéreuse.  Ces  résultats  ont  été  confirmés  par 
les  publications  de  nombreux  autres  cliniciens. 

I..a  Laristine  est  une  solution  à.  4  d’histidine  ;  elle  peut  être  adminis¬ 
trée  par  voie  intramusculaire  (ampoules  de5c.c.)et  par  voie  intrader¬ 
mique  (ampoules  de  1  c.  c.)  ; 

L’utilisation  des  acides  aminés  dans  la  thérapeutique  des  ulcères  gas¬ 
tro-duodénaux,  par  le  l)r  A.  Co.misiuneb.  Thèse  de  la  Faculté  de  Méde- 
cinede  Paris,  1935 . 

Ce  travail  inaugural,  fait  dans  le  service  de  M.  le  Prof.  Ag.  Roulin,  a 
permis  de  constater  que  l’injection  d’une  solution  à  4  “/„  d’histidine  exerce 
sur  la  crise  ulcéreuse  une  action  sédative  remarquable  avec  disparition 
des  douleurs  des  vomissements  alimentaires,  des  hémorragies  et  amélio¬ 
ration  notable  de  l'état  général . 

On  sait  que  la  laristine  réalise  sous  une  forme  absolument  indolore  et 
sans  aucune  contre-indication  le  premier  traitement  pathogénique  de 
l’ulcère  gastro-duodénal. 

Contribution  à  l’étude  du  traitement  de  la  maladie  ulcéreuse  gastro- 
duodénale  par  les  acides  aminés,  par  le  D'  Zouitun  (de  Saint-Maur). 
Concours  médical,  Paris,  n“28,  juillet  1935. 

C'est  une  contribution  très  pratique  à  l’étude  de  l’acidaminothérapie 
qui  prend  de  jour  en  jour  une  importance  de  plus  en  plus  grande. 
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Ce  qui  fait  l’intérôt  primordial  de  la  laristiiie  c’est  son  action  mani¬ 
feste  sur  le  rythme  et  l'intensité  des  poussées  ulcéreuses. 

La  laristine  n’est  pas  seulement  un  traitement  symptomatique,  c’est  le 
premier  traitement  pathogénique  de  l’ulcère  gastro-duodénal  ;  sans 
aucune  médication  adjuvante,  les  douleurs  atroces  de  la  crise  ulcéreuse, 
les  hémorragii's,  les  vomissements,  la  susceptibilité  s’amendent  très  rapi¬ 
dement,  dès  les  premières  piqûres,  avec  une  reprise  remarquable  de  l’état 
général.  Le  parfait  fonctionnement  de  l’estomac  permet  une  alimentation 
largo  (jui  s’oppose  au  régime  classiijue  déprimant  des  ulcéreux. 
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CHRONIQUE 


LE  TRAITEMENT  DU  DIABÈTE 
DOIT-IL  COMPRENDRE  AUTRE  CHOSE 
QUE  LE  RÉGIME  ET  L’INSULINE? 

PAU 

André  WIAIPHEN 


La  lliéra])c.uliqiie  du  diabète.  e.sl  aujourd’hui  bien  codifiée. 
Le  diabète  avec  dénulrition  réclame  le  régime  et  l'insuline, 
tous  deux  indispensables;  au  diabète  sans  dénulrition,  le  régime 
de  restriction  des  liydrales  de  carbone  suffit  et  l'insuline  est 
inutile  hors  certains  cas  spéciaux  (infections,  interventions  chi¬ 
rurgicales,  grossesse,  luberculose,  jeune  âge,  etc...).  On  con¬ 
naît  les  merveilleux  résultats  que  l’on  obtient  ainsi. 

Il  serait  intéressant  pourtant  d’avoir  un  moyen  adjuvant,  soit 
qu’il  allège  la  rigueur  du  régime,  soit  qu’il  diminue  les  in¬ 
jections  d’insuline.  En  effet,  et  il  convient  d’y  insister,  l’insu¬ 
line  n’agit  qu’eu  injections  et  il  faut  absolument  rejeter  l’insu¬ 
line  en  pilules  absolument  inactive. 
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Nous  nous  proposons  d’cludier  ici  les  autres  essais  thérapeu¬ 
tiques. 

Déjà  en  1924,  le  professeur  Rathery  posait  la  ciuestion  ; 
Doit-on  donner  des  médicaments  aux  dialiétiques?  (1). 

Plus  récemment,  notre  Maître,  le  professeur  agrégé  Boulin 
étudiait  les  agents  thérapeutiques  renforçateurs  de  l’insuline 
et  montrait  qu’ils  ne  présentaient  guère  d’avantages  (2). 

Aussi  verrons-nous  l’emploi  des  médicaments  plus  particu¬ 
lièrement  dans  le  diabète  sans  dénutrition. 

Phytothérapie 

C’est  la  Phytothérapie  qui  représente  la  plus  grande  part 
de  la  médication  hypoglycémiante. 

Tout  dernièrement  II.  Leclerc  (3)  a  consacré  à  ce  sujet  une 
importante  étude. 

La  myrtille,  le  galéga  et  le  noyer  sont  les  plus  employés. 

La  myrtille  donne  un  extrait  lieu  toxi(p:e  dont  on  peut  pres¬ 
crire  l’extrait  à  raison  de  20  grammes  par  jour  per  os.  Allen  (4) 
a  montré  qu’elle  ne  détermine  jias  d’hypoglycémie  chez  riiomme 
normal  mais  supprime  l’hyperglycémie  alimentaire  ou  adréna- 
linique.  Shipner  a  inditiué  (pi  elle  réduit  l'hyperglycémie  du 
chien  dépancréaté. 

Rathery  et  L.  Lévina  (5)  ont  pu  obtenir  une  myrtillinc  à 
employer  à  la  dose  de  1  gramme  et  ont  vu  la  glycosurie  di¬ 
minuer  ou  disparaître,  l’action  sur  la  glycémie  n’étant  pas 
exactement  parallèle.  La  myrtilline  (1  tablette  de  0.30  avant 
les  3  repas  per  os)  diminuerait  d’après  Joslin  les  accidents 
d’hypoglycémie  poslinsuliniques. 

Le  IToyer  a  une  certaine  vogue.  Elle  paraît  peu  méritée. 
G.  Reynaud  (6)  a  étudié  dans  sa  thèse  les  effets  du  noyer. 
R  a  vu  que  l’infusion  concentrée  de  feuilles  sèches  injectée 
par  voie  sous-culanée  au  lapin  détermine  de  l’hypoglycémie, 
mais  l’extrait  fluide  jiroduirait  de  l’hyperglycémie.  Les  essais 
thérapeutiques  auxquels  s’est  li\Té  Reynaud  à  l’hôpital  de  Vi¬ 
chy  ne  sont  pas  démonstratifs,  il  n’en  tire  d’ailleurs  aucune 
conclusion  favorable. 

Galéga.  —  On  a  commencé  par  utiliser  la  galégine  isolée 
par  Tanret  (7)  de  cette  plante.  C’est  un  dérivé  de  la  guanidine 
dont  l’action  est  à  rapprocher  de  la  synthaline.  Ses  proprié¬ 
tés  hypoglycémiantes  sont  intéressantes.  Elle  est  susceptible 
cependant  de  provoquer  quelques  phénomènes  d’intolérance  : 
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vomissements,  diarrhée,  léger  malaise,  tous  symptômes  amé¬ 
liorés  si  besoin  par  le  sucre.  Aronin  (8)  dans  sa  thèse  inspirée 
par  Rathery  conclut  que  son  emploi  systématique  dans  le  dia¬ 
bète  ne  saurait  être  envisagé. 

Parturier  et  Hugonot  (9)  substituent  à  la  galégine  l’extrait 
fluide  de  galéga  dont  ils  prescrivent  L  à  CC  gouttes.  «  Le 
galéga,  disent-ils,  favorise  l’utilisation  des  glucides  et  active 
le  métabolisme  des  protides  et  des  graisses  ».  C’est  un  pro¬ 
duit  à  retenir,  il  n’a  causé  entre  les  mains  de  ces  auteurs  au¬ 
cun  accident,  tout  au  plus  des  nausées  et  à  une  dose  20  fois 
égale  à  la  dose  thérapeutique.  Mais  son  action  s’épuise  vite 
et  on  ne  peut  le  prescrire  que  de  façon  discontinue,  ce  qui 
paraît  bien  diminuer  singulièrement  son  intérêt. 

La  Bardaue  a  été  emjiloyée,  on  le  sait,  dans  la  furonculose, 
PiüTROWSKi  en  a  obleiiu  des  résultats  :  dans  des  essais  sur 
le  lapin,  il  a  vu  une  baisse  de  la  glycémie  imputable  croit-il 
à  la  présence  de  vitamine  B  dans  la  racine. 

Nous  verrons,  en  effet,  plus  loin  l’action  de  la  vitamine  B, 
c’est  elle  encore  qui  agirait  dans  les  feuilles  de  Mûrier  noir. 
Bart,  puis  Leclerc  ont  constaté  des  baisses  de  la  glycosurie 
en  prescrivant  XXX  à  L  gouttes  avant  les  repas,  d’extrait 
fluide. 

Signalons  encore  VAigrcmoinc,  la  Lampsane,  la  Renouée. 
V Herbe  à  Robert,  la  Pervenche  de  Madagascar,  le  Jambul,  VEn- 
calgptus,  le  Géranium. 

Agents  thérapeutiques  divers 

Des  médications  d’origine  variable  ont  été  plus  ou  moins 
employées;  parmi  elles,  l’une  des  plus  anciennes  est  VAnti- 
pyrine.  Elle  a  jadis  constitué  Tune  des  thérapeutiques  essen¬ 
tielles  du  diabète  :  Germain  Sée,  Huchard  et  A.  Robin,  la 
préconisaient  avec  enthousiasme.  En  réalité  son  action  sur 
la  glycosurie  n’est  pas  d’une  fidélité  constante,  et  surtout 
l’abus  qu’en  onl  fait  certains  diabétiques  est  responsable  d’ac¬ 
cidents  rénaux,  albuminurie,  en  particulier  qui  doivent  la  faire 
rejeter.  De  l’ antipyrine  nous  rapprocherons  le  pyramidon,  l’aeé- 
tanilide  et  Vaspirine. 

Notons  à  ce  propos  que  l’antipyrine  et  les  dérivés  salicylés 
donnent  avec  le  perchlorurc  de  fer  une  coloration  Porto  qui 
ne  disparaît  pas  par  ébullition  (faux  Gerhardt)  c’est  une  rai¬ 
son  de  plus  de  ne  pas  les  employer. 
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La  santoninc  est  sans  intérêt,  le  tanin  non  plus,  ni  les  cap¬ 
sules  de  pétrole  (Artaut  de  Vevey). 

Sels  de  Nickel  et  de  Cobalt.  —  Rathery  et  L.  Lévina  en  ont 
obtenu  des  résultats  satisfaisants  chez  5  diabétiques  sans  dénu¬ 
trition. 

M.  Labbé,  Roubeau  et  Nepveux  pensent  que  les  résultats 
sont  très  inconstants  parfois  favorables,  parfois  non.  On  a 
tenté  de  les  associer  à  l’insulinothérapie,  il  n’y  a  en  tous  cas 
pas  d’inconvénients. 

Nous  en  arrivons  maintenant  aux  principaux  médicaments 
ayant  dépassé  le  stade  de  l’expérimentation. 

Synthaline  (10).  —  La  synthaline  est  sans  doute  la  plus  ré¬ 
pandue  et  la  plus  efficace. 

La  synthahne  est  le  chlorhydrate  dé  décaméthylène-diguani- 
dine.  Expérimentalement  elle  provoque  la  chute  de  la  glycé¬ 
mie 

Elle  est  assez  toxique  et  peut  provoquer  même  aux  doses 
thérapeutiques  des  troubles  gastro-intestinaux;  l’ictère,  l’oligurie, 
les  œdèmes  sont  rares.  Les  accidents  d’hypoglycémie  peuvent 
se  voir. 

Elle  ne  stimule  pas  le  diabétique,  ne  le  fait  pas  grossir  s’il 
est  amaigri,  est  contre-indiquée  en  cas  de  lésions  hépatiques 
ou  rénales. 

Elle  n’agit  pas  sur  l’acétonurie  (Merklen  et  Wolf)  (11)  ou 
en  tous  cas  lentement  et  incomplètement. 

On  l’emploiera  donc  avec  la  plus  grande  prudence  et  seule¬ 
ment  chez  des  diabétiques  sans  dénutrition  et  indemnes  de 
toute  tare.  Cependant  L.  Blum  et  Carlier  (12)  sont  assez  fa¬ 
vorables  à  l’association  à  l’insuline. 

La  posologie  est  la  suivante  (Franck)  : 

Cures  de  3  jours  : 

le  l"  jour,  vingt-cinq  milligrammes  2  fois; 

le  2®  jour,  vingt-cinq  milligrammes  1  fois; 

le  3®  jour,  vingl-cinq  milligrammes  2  fois. 

Repos  d’un  ou  deux  jours  et  reprise. 

Ainsi  prescription  de  façon  discontinue.  C’est  un  médicament 
intéressant  parce  qu’actif  mais  sa  toxicité,  son  prix  élevé  en 
restreignent  la  valeur. 

Dihydrozyacétoue  (oxanthine).  —  Peu  d’intérêt. 

Glukhorment.  —  Ce  produit  a  une  action  nette. 

Sa  composition  est  restée  longtemps  secrète.  Beaucoup  d’au- 
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leurs  pensent  qu’il  agit  par  la  synlhaline  qu'il  conlieiidrail 
quoicjuc  les  fabricants  se  soient  défendus  d’avoir  créé  un  pro¬ 
duit  à  base  de  synthaline. 

Son  action  sur  le  diabète  sans  dénutrition  est  comparable 
à  celle  de  la  synthaline.  L’association  à  l’insuline  a  été  pro¬ 
posée  dans  le  diabète  avec  dénutrition,  mais  comme  le  dit 
R.  Boulin  «  il  faudrait  bien  se  garder  au  cours  d’un  diabète 
sévère  de  substituer  le  glukhormeiit  dans  des  proportions  im¬ 
portantes  à  l’insuline,  l’efficacité  de  ce  produit  n'étant  pas  suf¬ 
fisante  pour  permettre  cette  substitution  ». 

Vitamine  B.  —  La  vitamine  B  exerce  une  action  sur  le  mé¬ 
tabolisme  des  hydrates  de  carbone,  favorise  la  fonction  gly¬ 
cogénique  du  foie.  On  constate  qu’elle  diminue  la  glycosurie 
et  la  glycémie,  augmente  la  tolérance,  améliore  l’état  général, 
relève  le  poids.  L’amélioration  est  lente  et  progressive  (Grin- 
c.oire)  (13).  Pour  Sciirodeu,  la  lactoflavine,  l’un  des  composants 
de  la  vitamine  Bi  est  le  facteur  agissant.  11  semble  qu’il  puisse 
y  avoir  en  effet  intérêt  à  prescrire  la  vitamine  B  qui  n’a  au¬ 
cun  inconvénient  et  peut  avoir  une  action  favorable  mais  assez 
faible  en  réalité. 

Tels  sont  les  principaux  médicaments  projjosés,  il  faut  y 
ajouter  : 

Les  thérapeutiques  dites  étiologiques.  —  Nous  n’insisterons 
pas  par  exemple  sur  le  traitement  antisyphilitique  chez  les  dia¬ 
bétiques  syphilitiques,  il  a  rarement  une  action  nette  sur  le 
diahèle,  la  syiihilis  étant  plutôt  une  coïncidence  que  le  facteur 
étiologique. 

11  est  des  cas  rares  de  diabète  thyroïdien  amélioré  jiar  la 
thyroïde,  des  cas  de  diabète  hypophysaire,  un  cas  de  diabète 
(L.\rnot  cl  Terris)  amélioré  par  la  folliculine,  des  Cas  de 
diabète  améliorés  par  Vexlrait  testiculaire. 

On  connaît  l’interdépendance  du  pancréas  et  des  glandes 
génitales,  aussi  certains  auteurs  ont-ils  systématitiuement  traité 
les  diabétiques  par  Ve.xtrait  lesliculairc. 

CoRNiL  cl  JocHUM  (14),  CoRNiL  et  PAILLAS  (15)  oiit  montré 
que  l’injcclion  d’extrait  testiculaire  de  laureau  amène  chez  le 
diabétique  une  baisse  de  la  glycosurie  et  de  la  glycémie. 

Onio  DE  Granda  (16)  ayant  préparé  un  extrait  testiculaire 
ne  contenant,  dit-il,  que  la  sécrétion  interne  de  l’organe  au 
moyen  de  testicules  d'animaux  dont  le  cordon  avait  été  lié 
a  vu  une  amélioration  importante  et  prolongée  du  diabète  par 
injection,  de  cet  extrait. 
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1  cm®  pendant  24  jours  combiné  au  régime.  5  ou  6  séries 
espacées  de  plusieurs  semaines. 

Excitants  de  l’insulino-sécrétion  (17) 

Certains  auteurs  se  proposent  une  action  directe  sur  la 
sécrétion  de  l’insuline. 

C’est  ainsi  qu’on  a  proposé  l’acide  chlorhj'drique  et  la  sécré- 
tine. 

De  fait  on  trouverait  fréquemment  chez  les  diabétiques  de 
ranachlorhydrie  et  HCl  serait  assez  favorable. 

Mais  surtout  le  point  de  départ  est  le  fait  que  physiologique¬ 
ment  la  sécrétine  libérée  par  le  suc  gastrique  acide  au  contact 
de  la  muqueuse  duodénale  active  le  pancréas,  d’où  l’emploi 
d’HCl  et  de  la  sécrétine. 

A  la.  sécrétine  il  faut  préférer  V incrétine  qui  est  de  la  sécré¬ 
tine  débarrassée  de  ses  propriétés  succagogues  et  hypotensives. 

La  Barre  (18)  (de  Bruxelles)  se  montre  favorable  ù  l’as¬ 
sociation  théraiieulique  de  l’incrétine  et  de  l’insuline. 

Excitants  du  pneumogastrique  (17) 

Le  professeur  Marcel  Labbé  et  le  professeur  agrégé  .Iustin- 
Besançon  ont  montré  que  l’acétylcholine  réduit  l’hyperglycé¬ 
mie  du  diabète. 

Mais  surtout  la  vagotonine,  l’hormone  du  X  de.  Santenoise  a 
été  essayée.  On  sait  que  c’est  une  hormone  pancréatique  comme 
rinsuline  mais  différente  d’elle.  Elle  permettrait  de  diminuer 
les  doses  d’insuline.  L’obligation  des  injections,  son  prix  élevé 
ne  paraissent  pas  lui  donner  un  gros  intérêt  quant  au  diabète 
où  son  action  est  bien  moindre  que  celle  de  l’insuline.  Cepen¬ 
dant  elle  a  une  action  favorable  sur  l’activité  fonctionnelle  neu¬ 
ro-musculaire  des  diabétiques  (19). 

Inhibiteurs  de  l’adrénalino-sécrétion  et  de  l’hyperglycé¬ 
mie  ADRÉNALINIQUE. 

Comme  le  montre  Hazard  (17)  il  serait  logique  d’agir  en 
inhibant  l’action  du  Potassium  par  le  Magnésium  par  exemple 
ou  bien  en  injectant  la  spartéine  qui  a  la  propriété  de  paralyser 
le  système  nerveux  autonome  dans  ses  ganglions.. 

On  pourrait  agir  aussi  en  paralysant  le  sympalhiipie  par  Vijo- 
himbinc. 
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(À*,  sont  là  des  notions  intéressantes,  mais  ({ui  en  sont  encore 
au  stade  de  rexpérimentalion. 

Nous  avons  ainsi  passé  en  revue  la  thérapeutique  médica¬ 
menteuse  du  diabète.  Avant  d’examiner  les  essais  de  traitement 
par  les  agents  physiques  et  la  chirurgie,  nous  devons  rappeler 
le  Bicarbonate  de  Soude  qui  constituait  avant  l’ère  de  l’insuline 
le  seul  traitement  du  coma. 

A.  F.  Hartmann  (20)  a  récemment  proposé  comme  traitement 
de  l’acidosc  diabétique  d’associer  l’insulinothérapie  à  l’admi¬ 
nistration  de  lactate  de  soude  et  de  liquide  de  Ringer.  Nous 
n’insisterons  pas  non  plus  sur  Yintarvin,  graisse  artificielle  que 
l’on  a  proposé  d’introduire  dans  le  régime  et  qui  amènerait 
une  réduction  de  l’excrétion  des  corps  cé toniques,  ni  sur  le 
lévulose  mieux  toléré  par  les  diabétiques  que  le  glycose,  ni 
sur  la  sorbite,  sucre  spécial  pour  diabétiiiues,  de  peu  d’intérêt 
(Boulin)  (21). 

Agents  physiques 

Bradiothérapie.  —  On  a  tenté  la  radiothérapie  du  pan¬ 
créas  (22),  Stépiian  en  irradiant  le  pancréas  à  doses  modérées 
a  eu  quehiues  résultats,  de  même  Fonsega  et  Trincao,  mais 
Kolta  a  vu  au  contraire  un  cas  aggravé. 

On  a  proposé  la  radiothérapie  hypophysaire,  Ballaiun  et 
Vincenzetto  (23)  ont  apporté  des  observations  au  Rr  Con¬ 
grès  de  la  Société  de  Radio-neuro-chirurgic;  sur  10  malades, 
2  auraient  une  guérison  relative  par  amélioration  de  leurs  trou¬ 
bles,  mais  la  glycémie  et  la  glycosurie  n’auraient  pas  été  in¬ 
fluencées.  Il  paraît  donc  bien  difficile  de  faire  état  de  tels  cas. 

On  a  proposé  la  radiothérapie  hypophysaire  dans  les  cas 
d’insulino-résistance  (XIV'  Congrès  des  Journées  belges). 

La  radiothérapie  surrénale  a  été  préconisée  par  Langeron 
et  Desplats  (24).  Ces  auteurs  ayant  observé  ses  bons  effets 
sur  l’artéritc  diabétique  ont  vu  une  diminution  de  la  glycémie 
et  de  la  glycosurie  alors  qu’ils  recherchaient  seulement  une 
action  artérielle,  d’où  l’idée  de  généraliser.  , 

Ils  considèrent  comme  une  contrc-indication  les  cas  de  dia¬ 
bète  avec  dénutrition  accompagnés  de  tuberculose.  Restent  les 
cas  de  diabète  simple,  mais  si  l’aetiori  peut  être  favorable  elle 
est  inconstante  et  dans  certaines  de  leurs  observations  on  voit 
une  augmentation  de  la  glycosurie. 

Les  rajmns  X  réaliseraient  des  effets  analogues  à  l’énervation 
des  surrénales. 
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TTltra-violets.  —  On  a  jiroposé  les  rayons  ultra-violels,  mais 
il  n’y  a  pas  d’action  sensible  pour  Morris  et  Campbell  Sut- 
TiE  (25);  de  plus  les  diabétiques  font  facilement  des  épidermites. 

Signalons  encore  les  essais  de  négativation  électrique. 

Essais  de  traitement  chirurgical  (26) 

Manspeld  a  proposé  sur  la  base  d’expériences  faites  sur  le 
chien  la  séparation  d’un  tiers  du  pancréas  d’avec  l’intestin.  11 
dit  ((lie  les  îlots  de  Langerhans  augmentent  alors  et  que  la 
tolérance  aux  hydrates  de  carbone  s’accroît,  résultat  obtenu  en 

2  à  3  mois.  C’esl  exlrêmemenl  discuté,  et  aucun  essai  à 
l’homme  ii'a  été  tenté  semble-t-il. 

Les  essais  de  greffe  de.  pancréas  ont  échoué  même  après 
sclérose  obtenue  (lar  la  ligature  des  canaux  sécréteurs  (E.  et 
L.  Hédon). 

Tous  ces  essais  sont  restés  dans  le  domaine  de  l’exiiéri- 
mentation  animale. 

L’extirpation  d’une  surrénale  ou  l’énervalion  de  l’une  d’elles 
ou  des  deux  a  été  (iraliiiuée  chez  l'animal  et  même  chez 
l’homme.  Le  (irincijK'  est  d’inhiber  radrénalino-sécrétion,  il  y 
aurait  en  effet  un  certain  antagonisme  entre  (lancréas  et  sur¬ 
rénales  (Zueller).  Deux  fois  l’essai  a  été  fait  chez  l’homme. 

Donatî  a  obtenu  semble-t-il  un  bon  résultat  maintenu  après 

3  ans.  CoRACHAN  et  Simaro  également,  mais  on  ignore  les  suites 
éloignées.  Au  total  comme  le  disent  Gondard  et  L.  Hédon  (27) 
«  la  thérapeutique  chirurgicale  du  diabète  n’a  donné  jusqu’à 
présent  aucun  résultat  intéressant.  La  pathologie  exiiérimentale 
ne  justifie  jias  les  interventions  sur  les  glandes  surrénales, 
récemment  proposées  . 

Signalons  des  essais  de  traitement  par  la  thyroïdectomie  to¬ 
tale  (28).  voire  l’alcoolisation  des  splanchni((ues. 

Cures  thermales 

On  ])ourra  avoir  avantage  dans  certains  cas  de  diabète  sans 
dénutrition  à  prescrire  une  cure  thermale  (Vichy.  Brides,  Pou- 
gues.  etc...)  surtout  si  le  foie  est  gros. 

Conclusions 

11  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  à  ajouter  au  traitemenl  du  dia¬ 
bète  avec  dénutrition.  Cependant,  dira-t-on,  il  est  des  cas  d’in- 
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sulino-résistance,  c’est  là  sans  doute  qu’il  faudrait  chercher 
une  amélioration,  mais  en  réalité  comme  l’a  montré  notre 
Maître  le  professeur  Marcel  Labbé  (29),  on  sait  combien  sont 
rares  les  cas  authentiques  d’insulino-résistance. 

Reste  le  cas  des  diabètes  sans  dénutrition. 

Si  la  tolérance  est  faible  et  qu’il  n’y  ait  pas  d’acidose  on 
est  peut-être  autorisé  à  tenter  l’emploi  de  certains  produits  : 
Vitamine  B,  galéga  par  exemple,  encore  faudra-t-il  bien  s’as¬ 
surer  que  le  malade  a  fidèlement  suivi  son  régime  devant  une 
glycosurie  importante,  persistante.  Un  autre  cas  qui  peut  se 
présenter  est  celui  des  petites  glycosuries,  il  pourrait  être  ten¬ 
tant  d’abandonner  le  régime  et  de  prescrire  des  médicaments 
anti-diabétiques.  Ce  serait  là  une  grande  erreur  et  il  faut  re¬ 
gretter  (pie  des  malades  sur  la  foi  d’annonces  cessent  leur 
régime  et  utilisent  des  médicaments  dont  l’effet  est  souvent 
illusoire.  Même  avec  des  médicaments  actifs  et  que  seul 
le  médecin  est  qualifié  pour  prescrire,  le  régime  reste  indis¬ 
pensable.  Il  est  des  cas  intéressants  pourtant,  ceux  des  faibles 
glycosuries  résistant  au  régime.  Il  faut  là  avant  tout  faire 
un  (üagnostic  exact  et  comme  y  insiste  notre  Maître  Gilbert- 
Dreyfus  (30)  voir  s’il  ne  s’agit  pas  d’un  diabète  rénal  ou 
d’un  état  paradiabétique  (M.  Labbé  et  R.  Boulin),  problème 
parfois  difficile  à  résoudre  en  particulier  au  cours  de  la  gros¬ 
sesse  (M.  Labbé  et  Gilbert-Dreyfus)  (31);  c’est  dans  tous  ces 
cas  que  prend  toute  sa  valeur  l’épreuve  d’hyi>erglycémie  pro¬ 
voquée  suivant  la  technique  de  Marcel  Labbé.  Dès  lors  s’il 
s’agit  d’un  vrai  diabète,  le  régime  de  Bouchardat  en  sera  la 
thérapeutique  simple  et  efficace  s’il  est  effectivement  suivi. 

Au  total  c’est  rarement  que  l’on  aura  à  faire  appel  à  des 
traitements  spéciaux;  quoique  l’on  puisse  avoir  l’esimir  d’un 
progrès,  là  thérapeutique  du  diabète  reste  ce  qu’elle  était': 
diabète  sans  dénutrition  azoéte,  régime  de  restriction  des  hy¬ 
drocarbones.  Diabète  avec  dénutrition  azotée,  régime  et  insu¬ 
line. 
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LE  VIN  DANS  LA  DIÉTÉTIQUE 
DES  RHUMATISMES  CHRONIQUES 


R.-J.  WEISSENBACH,  GILBERT-DREYFUS  et  J.-A.  LIÈVRE 


Il  n’esi  pas  de  chapitre  de  diététique  qui  mérite  plus  d’être 
remanié  que  celui  de  la  diététique  des  rhumatismes  chroniques. 
El  ce  qui  est  vrai  de  la  diététique,  en  général,  l’est  encore  da¬ 
vantage  des  prescriptions  concernant  l  usage  du  vin.  La  con¬ 
ception  erronée  de  rarthritisme  et  de  la  diathèse  rhumatis¬ 
male  et,  plus  encore,  l’extension  abusive  à  tous  les  rhumatismes 
chroniques  de  ces  deux  notions  qui  demanderaient  pour  elles- 
mêmes  d’être  totalement  revisées  (1),  ont  fait  et  font  encore 
commettre  trop  d’erreurs  dans  les  prescriptions  concernant 
les  aliments,  les  boissons  et  spécialement  le  vin  chez  les  ma¬ 
lades  atteints  de  rhumatismes  chroniques  (2). 

La  notion  qui  doit  dominer  la  diététique  des  rhumatismes 
chroniques  est  celle  de  la  pluralité  étiologique  et  pathogénique 
de  ceux-ci. 

On  s'accorde,  en  effet,  aujourd’hui,  à  considérer  les  rhuma¬ 
tismes  chroniques  non  pas  comme  une  affection  autonome,  mais 
comme  un  cadre  provisoire  dans  lequel  se  trouvent  réunis 
tout  un  ensemble  de  faits  disparates,  syndromes  et  entités  mor¬ 
bides  vraies,  qui,  en  dehors  de  la  chronicité,  offrent  comme 
caractères  communs  un  ou  plusieurs  des  signes  suivants,  de 
localisation  articulaire  :  douleur;  impotence  fonctionnelle;  défor¬ 
mation;  parfois  sont  néanmoins  intéressés  exclusivement  cer¬ 
tains  organes  annexes  des  jointures  :  bourses  séreuses,  muscles, 
tendons,  nerfs,  etc... 

A  chaque  variété  clinique  et  surtout  étiologique  ou  patho¬ 
génique  des  rhumatismes  chroniques  correspondent  des  indi¬ 
cations  et  des  contre-indications  particulières  en  ce  c[ui  con¬ 
fit  Lps  f'témpnts  (le  cet  arliclo  sont  empruntés  nu  rapport  de  MM.  Wcissenlmch, 
Gilbert-llreyfns  et  Lièvre.  Premier  Congrès  international  des  médecins  amis  du  vin. 
Lausanne,  août  inS.*). 

(2)  R.-J.  Wbissbnuach  et  F.  Fr.(.\çon  :  Hygiène  des  Goutteux  et  des  Rhumatisants. 
Doin  et  Cie,  éditeurs,  Paris,  1032. 
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cerne  les  aliments,  les  boissons  et  parmi  celles-ci  le  vin,  tant 
au  point  de  vue  qualitatif  que  quantitatif. 

Pour  situer  notre  exposé  dans  le  plan  de  la  pratique,  qui 
prime  ici  tous  les  autres,  nous  emploierons  la  division  sui¬ 
vante,  que  nous  ne  considérons  pas  comme  une  classification 
méthodique  des  rhumatismes  chroniques.  Nous  l’adoptons  parce 
qu’elle  a  de  nombreux  imints  communs  avec  d’autres  classifi¬ 
cations  utilisées  actuellement,  tout  en  étant  plus  complète  et 
jilus  compréhensive,  et  que,  comportant  un  plus  grand  nom¬ 
bre  de  catégories,  elle  permet  une  meilleure  adaptation  à  la 
grande  variété  des  cas  particuliers  qui  se  présentent  au  méde¬ 
cin.  Cette  classification  rassemble,  en  effet,  des  rubriques  au 
sujet  desquelles  tout  le  monde  peut  s’entendre  ou,  pour  le 
moins,  se  comprendre. 

1»  Rluimalismcs  chroniques  infectieux.  —  Rhumatisme  tuber¬ 
culeux,  gonococcique,  syphilitique,  focal,  postrhumatismal  aigu, 
etc...;  rhumatisme  chronique  progressif  infectieux,  polyarthrite 
chronique  primaire,  rhumatoïde  arthritis;  spondylose  rliizoraé- 
lique;  syndrome  de  Chauffard-S till,  etc... 

2°  Rhumatisme  chronique  ostcophytique,  ou  mieux,  ostéo- 
arthrite  sèche  ou  ostéo-arlhrite  dégénérative.  —  Lombarllirie, 
coxarthrie,  nodosités  des  doigts  d’ileberden  et  de  Bouchard, 
etc...;  rhumatisme  dironique  progressif  ostéophy tique  ou  poly¬ 
arthrite  sèche  progressive  de  notre  classification  des  rhuma¬ 
tismes  chroniques  progressifs  (1); 

3°  Rhumatisme  goutteux,  oxalémique,  etc...; 

‘l”  Rhumatismes  chroniques  endocriniens:  ovariens,  thyroï¬ 
diens,  etc...; 

5“  Rhumatisme  chronique  vaso-moteur,  neurotrophique,  ou 
sympathique,  soit  partiel,  soit  généralisé  :  Rhumatisme  chroni¬ 
que  progressif  d’origine  sy.miiathique  ou  neuro-emlocriiiien  ou 
trophoneurotique; 

G»  Rhumatisme  chronique  statique  ou  traumatique:  arthrites  de 
posture,  arthrites  professionnelles,  etc...  Pour  nous,  en  dehors 
des  traumatismes  importants,  ces  influences  d’ordre  mécanique 
jouent  exclusivement  ou  avant  tout  un  rôle  localisateur  d’un 
processus  général  qui  peut  être  de  nature  diver.se,  tantôt  infec¬ 
tieuse,  tantôt  . non  infectieuse. 

(Il  On  Iniiivorn  un  fixpnsé  rom  plot  <Io  In  nuciition  des  rluimnti.smes  elironi(|UPS 
progressifs.  (Nosoe-niphie,  Clinique,  Thérapeulioiie)  dnns  ;  Le  tihiinwlifti  e  chronique 
pm/re.'fsi/ (Niiuiéro  spC-einl  do  In  Renie  du  /f/iumnd.s-me,  janvier  19'IS,  n»  1,  sous  In 
direetion  du  I)''  H.-J.  Wkissenimcii,  avec  la  eoM  iborntion  des  Docteurs  K.  l'HAsgoN, 
Dausskt,  (iiLRKnT-ÜnKrri’s,  L.  Perlés  et  K  Merki.kn.) 
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Les  algies  statiques  ou  de  posture  doivent  être,  comme  nous 
l’avons  montré  ailleurs,  éliminées  du  cadre  des  rhumatismes 
chroniques,  t-oul  en  rappeianl  que  le  diagnostic  d’avec  le  rhu¬ 
matisme  chronique  statique  et  le  rhumatisme  chronique  algique 
en  est  parfois  fort  délicat.  Elles  ne  seront  donc  pas  envisagées 
dans  cette  étude. 

7°  Rhumatisme  chronique,  algique.  —  Lumbago,  torticolis, 
etc.,  funiculites,  sciatique,  névralgie  cerNUCo-brachiale,  etc.  Cellu¬ 
lite,  fibrosité,  périarthrite,  etc,  Ces  manifestations  coïncident  ou 
alternent  souvent  avec  des  arthrites  chroniques  véritables. 

En  dehors  de  ces  !;ept  groupes  de  faits,  il  existe  des  cas  actuel¬ 
lement  inclassables  ou  de  classemejit  si  discuté  que  nous  les 
laisserons  provisoirement  en  dehors  du  cadre  de  cette  étude,  tels 
sont  les  cas  de  rhumatisme  chronique  par  avitaminose,  le  rhu¬ 
matisme  chronique  protéinique  de  F.  Bezançon  et  M.-P.  Weil, 
le  rhumatisme  alcaptonurique  d’Ai.LAïUD  et  Gross,  d’autres  en¬ 
core...  Le  médecin  se  guidera  à  leur  sujet  pour  formuler  ses 
prescrijitions  diététiques  en  ce  qui  concerne  le  vin,  d’après  les 
principes  généraux  que  nous  allons  exposer  à  l’occasion  des 
diverses  autres  formes  de  rhumatisme  chronique. 

lo  i^es  rhumatismes  chroniques  infectieus. 

A.  —  Les  rhumatismes  chroniques  progressifs  infectieux 

Nous  commencerons  l’élude  de  la  valeur  thérapeutique  du 
vin  et  des  indications  de  celui-ci  dans  le  régime  alimentaire  des 
rhumalismcs  chroniques  jnfeclieux  en  envisageant  la  forme  la 
plus  grave,  la  plus  invalidante,  malheureusement  trop  fré¬ 
quente,  quoicju’elle  ne  soit  pas  la  plus  fréquente  des  rhuma¬ 
tismes  chroniques  :  le  rhunialisme  chronique  déformant  progres¬ 
sif,  encore  apjielé  rhumatisme  chronique  déformant  généra¬ 
lisé,  rhumatisme  de  Charcot,  rhumatisme  chronique  noueux 
généralisé,  polyarthrite  chronique  déformante  progressive,  poly¬ 
arthrite  chronique  progressive  généralisée.  Nous  énumérons  ces 
différents  termes  pour  qu'il  n’y  ait  aucune  ambiguïté  sur  le 
syndrome  morbide  que  nous  avons  en  vue  ici. 

Nos  conclusions  sont  basées  sur  l’étude  de  plus  de  300  cas 
observés  tant  dans  la  clientèle  de  ville  que  parmi  les  malades 
de  nos  services  de  rhô])ilal  Broca,  puis  de  l’hôpital  Saint-Louis 
et  des  consultations  spéciales  de  rhumatismes  chroniques  an¬ 
nexées.  ' 
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L’un  de  nous  a  déjà  consacré  à  l’étude  de  ces  faits  un  mé¬ 
moire  auquel  nous  ferons  de  larges  emprunts  (1). 

Les  cas  de  rhumatismes  chroniques  déformants  progressifs 
dans  lesquels  l’usage  du  vin  peut  être  toléré  et  même  recom¬ 
mandé,  dans  les  conditions  que  nous  préciserons,  sont  les  cas  de 
rhumatismes  chroniques  déformants  progressifs  infectieux,  c'est- 
à-dire  ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  d’un  processus  infec¬ 
tieux.  Etant  donnée  l’importance  qui  s’attache  à  la  question  de 
leur  diagnostic,  nous  résumerons  les  caractères  qui  les  diffé¬ 
rencient  et  qui  sont  de  trois  ordres  :  1“  caractères  cliniques; 
2“  caractères  radiologiques;  3“  caractères  biologiques. 

Parmi  les  caractères  cliniques  principaux,  nous  rappellerons  : 
le  début  d’ordinaire  insidieux  et  progressif,  mais  parfois  brusque 
par  un  épisode  aigu  fébrUe  ou  subfébrile;  l’évolution  continue, 
réellement  progressive  et  extensive,  mais  le  plus  souvent  faite 
de  poussées  suivies  de  rémissions  relatives;  la  température 
habituellement  subfébrile  aux  environs  de  38",  parfois  plus 
élevée  au  moment  des  poussées  évolutives,  et  qui  demande  à 
être  systématiquement  recherchée  au  thermomètre,  car  les 
malades  n’en  ont  qu’exceptionnellement  conscience;  le  caractère 
inflammatoire  des  arthropathies  avec  gonflement  synovial,  épais¬ 
sissement  des  tissus  périarticulaircs,  épanchement  articulaire; 
ratteintc  de  multiples  articulations  présentant  une  certaine  sy¬ 
métrie  :  articulations  des  doigts,  les  poignets,  les  genoux,  les 
pieds,  les  coudes;  l’évolution  progressive  s’étendant  sur  des 
mois  et  des  années,  entraînant  l’extension  des  phénomènes  in¬ 
flammatoires  à  un  nombre  de  plus  en  plus  grand  d’articula¬ 
tions  :  hanche,  épaules,  colonne  vertébrale  même  et  provoquant 
sur  les  articulations  les  plus  anciennement  touchées  les  défor¬ 
mations  et  nonures  par  subluxation,  rétraction  tendineuse,  anky¬ 
losé,  causes  d’impotence  ou  d’infirmité  grave  et  définitive  même 
en  cas  d’arrêt  de  l’évolution  du  processus  inflammatoire.  Il 
faut  ajouter  que,  dès  le  début  de  leur  affection,  ces  ma¬ 
lades  présentent  une  atteinte  plus  ou  moins  profonde  de  l’état 
général;  ils  sont  fatigués,  anémiés,  amaigris;  ils  perdent  l’ap¬ 
pétit. 

Les  caractères  radiologiques  essentiels  à  la  période  du  début 
de  l’affection  ou  plus  exactement  de  l'atteinte  de  chaque  arti- 

(I)  R.  J.  Wkissenbacii  :  Des  iniUcaiionn  du  vin  dans  le  régime  alimentaire  d-s  rhu¬ 
matismes  r.hronigues  déformants  progressifs.  Cninmnniratii>n  faite  au  l*'  Oonprts 
National  des  Médecins  Amis  du  Vin  de  Franre.  tenu  h  la  Faculté  de  nié'tecine  de 
Bordeaux  les  7, 8  9,  septembre  1933,  sous  la  présidence  de  M.  le  Professeur  Portinann. 
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culaüon  prise  individuellement  est  l’intégrité  relative  des  extré¬ 
mités  osseuses  et  de  rinlerligiie  articulaire  contrastant  avec  les 
gonflements  et  déformations  décelables  à  l’œil  et  au  palper. 
Plus  tard,  apparaissent  les  destructions  des  surfaces  articulaires 
et  les  altérations  des  extrémités  qui  présentent  encore  des  dif¬ 
férences  essentielles  d’avec  les  images  fournies  par  les  autres 
variétés,  non  infectieuses,  de  rhumatismes  déformants  pro¬ 
gressifs,  mais  dont  nous  ne  saurions  ici  esquisser  même  l'étude. 

Les  caraclèrcs  biologiques  principaux  sont  fournis  par  les  exa¬ 
mens  suivants.  L’épreuve  de  la  sédimentation  globulaire  mon¬ 
tre  que  celle-ci  est  augmentée  et,  en  général,  d’autant  plus  que 
le  sujet  est  examiné  au  cours  d’une  période  évolutive  de  l’af¬ 
fection.  La  réaction  de  Vernes  à  la  résorcine  offre  un  indice 
élevé  dont  la  courbe  suit  l’intensité  de  l’affection  et  l’évolution 
de  ses  poussées.  L’examen  hématimétrique  met  en  évidence  des 
modifications  qui  sont  variables,  comme  nous  l’avons  montré, 
à  la  fois  avec  l’évolution  du  rhumatisme  et  avec  la  nature  de 
celui-ci  (1)  :  leucocylose  plus  ou  moins  accentuée,  neutrophilie, 
éosinophilie,  lymphocytéinic.  Bien  d’autres  examens  peuvent 
être  pratiqués  chez  ces  malades;  nous  n’avons  cité  que  les 
examens  essentiels  de  recherche  obligatoire,  dont  les  résultats 
constituent  des  caractères  particuliers  au  groupe  des  rhuma¬ 
tismes  chroniques  infectieux,  les  autres  ayant  une  valeur  sé¬ 
miologique  moindre  ou  serv'ant  à  préciser  la  cause,  comme 
les  réactions  de  Besredka  et  Goldenberg  ou  de  Nègre  et  Boc- 
quet  (pour  la  tuberculose),  la  gonoréaction,  etc... 

Les  rhumatismes  chroniques  déformants  progressifs  infectieux 
ne  constituent  pas,  en  effet,  une  entité  morbide  à  étiologie 
univoque.  Ceux-ci  sont  sous  la  dépendance  de  causes  diverses 
dont  on  doit  s’efforcer  de  préciser  la  nature  dans  chaque  cas. 
Cette  enquête  est  difficile  et  trop  souvent  n’est  pas  couronnée 
de  succès.  Son  importance  est  grande,  néanmoins,  tant  au  point 
de  vue  du  pronostic  que  du  traitement,  par  l’appel  qu’on  peut 
alors  faire  aux  traitements  étiologiques. 

Les  infections  le  plus  souvent  en  cause  sont,  pour  nous,  la 
tuberculose  (type  Ponicet)  dans  plus  de  la  moitié  des  cas;  les 
infections  .focales  (dentaires,  amygdaliennes,  génitales,  hépato- 
intestinales,  broncho-pulmonaires,  etc...),  beaucoup  moins  que 
ne  prétendent  les  médecins  anglais  et  américains,  beaucoup 

(I)  Wbi«sf.nb*oh.  Fhancon,  PKni.is  et  MABTiNKAtr  ;  Critères  binlofriques  d'application 
pratique,  pour  le  diagnostic  Miolneique  du  rhumatisme  chronique  projrressif  tuber¬ 
culeux.  Progrès  Médical,  n®  26.  2S  juin  tfl32. 
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plus  qu'on  ne  le  croiL  généralement  en  France;  la  gonococcie; 
la  syphilis,  rarement;  et  il  ne  faut  pas  omettre  les  infections 
encore  inconnues. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ces  rapports  relatifs  de  leurs  causes, 
rapports  qui  sont  d’aUleurs  très  vraisemblablement  variables 
suivant  les  pays,  les  races,  et  surtout  les  milieux  sociaux  obser¬ 
vés,  les  rhumatismes  chroniques  déformants  progressifs  de 
nature  infectieuse  représentent  de  beaucoup  le  plus  grand 
nombre  des  cas  dans  le  groupe  des  rhumatismes  chroniques  dé¬ 
formants  progressifs  opposés  aux  rhumatismes  non  infectieux 
de  nature  métabolique,  endocrinienne,  neurolrophique,  etc... 
Il  est  aisé  de  s’en  convaincre  quand  on  applique  à  l’étude  de 
chaque  cas  la  recherche  des  critères  cliniques,  radiologiques 
et  biologiques  que  nous  venons  de  résumer.  Dans  notre  sta¬ 
tistique  personnelle,  les  rhumatismes  infectieux  resprésentent 
{)()  D/o  de  la  totalité  des  cas  des  rhumatismes  chroniques  défor¬ 
mants  progressifs. 

iComnie  on  le  sait,  ces  cas  sont  jusiticiables  :  1“  de  la  clümio- 
tliérapie  (au  premier  plan  :  sels  d’or,  iode  et  formines  iodées  : 
I)uis  étherbenzylcinnamique,  etc...);  2°  de  la  cure  hygiéno- 
(liététique;  3°  de  la  physiothérapie;  4"  des  médications  spéci¬ 
fiques  quand  on  a  jm  dépister  la  cause  de  l’infection  et  qu’on 
possède  contre  elle  des  traitements  spécifiques  efficaces;  ces 
deux  dernières  oonditaons  ne  sont  pas  fréquemment  réalisées, 
mais  heureusement,  l’emploi  des  traitements  spécifiques  n’est 
lias  indispensable  et  on  peut  arriver  à  guérir  sans  eux. 

C’esl  dans  ces  cas  d’origine  infectieuse,  dont  nous  venons  de 
montrer  l’extrême  fréquence  dans  le  groupe  des  rhumatismes 
chroniques  déformants  progressifs,  que  l’usage  du  vin  peut  être 
non  seulement  toléré,  mais  recommandé. 

Comme  nous  le  rappelons  ci-dessus,  dans  l’exposé  succinct 
des  caractères  cliniques  de  ces  formes,  les  jiatients  dont  l’orga¬ 
nisme  a  à  fiure  les  frais  d’une  maladie  infectieu.se  chronique, 
(pii  est  en  outre  invalidante,  du  fait  de  l’atteinte  articulaire, 
sont  amaigris,  anémiés,  fatigués.  Ils  ont  le  plus  souvent  perdu 
l’appétit  et  s’alimentent  mal.  9  fois  sur  10,  encore  aujour¬ 
d’hui,  ces  troubles,  qui  sont  la  conséquence  de  la  maladie,  sont 
considérablement  aggravés  par  les  prescriiitions  diététiques  que 
ces  malades  s’imiiosent  eux-mêmes,  ou  (ju’exigent  tantôt  leur 
entourage,  tantôt  leurs  médecins,  en  vertu  de  l’idée  fausse 
encore  régnante,  du  rôle  étiologique  déterminant  joué  dans 
ces  cas,  parce  qu’on  appelle  l'arthritisme,  état  dont  la  notion 
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deinaudcrail;,  d’ailleurs,  pour  elle-même  une  révision  totale, 
comme  nous  l’avons  vu.  En  appliquant  à  ces  malades  le 
régime  alimentaire  restrictif  des  «  arthritiques  »,  on  leur  fait 
suivre  un  régime  insnffisant  et  carencé,  qui  accentue  l’inap¬ 
pétence  et  l’amaigrissement,  les  débilite,  diminue  leur  résis¬ 
tance  et  aggrave  ainsi  la  maladie. 

L’observation  clinique  montre  que  les  grandes  médications  ; 
chimiolhéraine,  thérapeutiques  spécifiques,  physiothérapie,  don¬ 
nent  des  résultats  moins  rapides  et  moins  bons,  parfois 
échouent,  si  on  ne  prescrit  jias  à  ces  malades  une  alimentation 
abondante,  substantielle,  variée,  riche  en  vitamines,  éiiuillbrée, 
avec  viande,  poisson  ou  œufs,  aux  deux  principaux  repas, 
alimentation  de  préparation  simple  mais  attrayante,  suivant  les 
règles  de  la  gastronomie  et  de  la  gastrotechnie,  pour  satisfaire 
le  goût  et  exciter  l’appétit,  préparant  ainsi  des  digestions  faciles 
et  une  meilleure  assimilation. 

Et  ICI  le  vin  vient  jouer  son  rôle^  qu'il  ne  faut  pas  considérer 
comme  négligeable. 

On  permettra  au  malade,  on  lui  recommantlera  même  l’usage 
(lu  vin  naturel,  de  bonne  (jualité,  en  (luanlités  modérées,  pris 
au  cours  des  repas,  soit  pur,  soit  coupé  d’eau.  Comme  il  s’agit  de 
malades  soustraits  par  la  nature  de  leur  maladie  à  tout  exer¬ 
cice  physique  (encore  que  la  mobilisation  de  leurs  articulations, 
représente  un  travail  musculaire  plus  considérable  qn’on  ne 
pense),  on  s’en  tiendra  aux  doses  de  30  à  60  centilitres  par  jour, 
soit  de  1  à  3  verres  û  Bordeaux  iiour  chacun  des  deux  repas 
principaux.  Ces  indications,  pour  précises  qu’elles  soient,  sont 
encore  trop  sommaires.  Il  faut,  en  effet,  tenir  le  plus  grand 
compte  des  habitudes  antérieures  du  malade,  de  -ses  goûts,  de 
ses  caractères  ])hysiologiques:».et  psychologiques,  conséquences 
de  divers  facteurs  dont  les  plus  importants  sont  :  la  race,  le 
milieu  social  et  familial,  le  lieu  d’habilalion,  la  profession. 
Instruit  de  ces  notions,  le  médecin  pourra  préciser  davantage 
ses  prescriptions  concernant  le  vin,  en  désignant,  suivant  les 
cas,  telles  espècc's  (vins  blancs,  vins  rouges),  telles  origmes 
(Bordeaux,  Bourgognes,  Champagnes,  etc,..)  et  même  tel  cru, 
tel  âge,  etc...  Le  iinédecin  doit  connaître  les  effets  physiologiques 
et  thérapeuliciues  des  différents  vins,  s’il  lui  faut  prescrire  ceux- 
ci,  comme  il  connaît  les  effets  des  médicaments  qu’il  utilise 
journellement,  et  ceux  des  aliments  dont  il  compose  les  régimes. 
Bien  dés  opinions  erronées  sur  la  valeur  thérapeutique  du  vin, 
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les  indications  et  contre-indications  de  son  emploi  chez  les 
nndades,  sont  la  conséquence  de  l’ignorance  de  ces  notions. 

Sous  l’influence  du  régime  ainsi  constitué,  tant  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  aliments  que  les  boissons  et  spécialement  le  vin,  on 
voit  l’appétit  renaître,  le  malade  mange  plus,  ses  digestions  sont 
]j1us  faciles,  il  se  sent  plus  fort  et  devient  moins  pessimiste.  Le 
poids  augmente  :  en  un  temps  variable,  mais  toujours  assez 
rapidement  sont  repris  les  4,  5,  6  ou  7  kg.  perdus.  Il  y  a  là 
un  signe  excellent  de  la  bonne  évolution  de  la  maladie  sous 
l’influence  du  traitement  au  même  titre  que  la  diminution  des 
fluxions  et  la  baisse  de  la  température  (ce  régime  large  doit 
être,  en  effet,  prescrit  même  s’il  existe,  comme  c’est  la  règle, 
un  état  fébrile  ou  subfébrile).  C’est  même  souvent  un  signe 
plus  précoce.  A  l’inverse,  l’absence  ou  l’insuffisance  de  reprise 
du  poids  est  un  signe  de  mauvais  pronostic,  ou  d’erreur  dans 
la  conduite  du  traitement. 

Existe-t-il  des  contre-indications  à  l’usage  du  vin  dans  les 
cas  que  nous  venons  d’envisager?  En  pratique,  elles  sont  très 
rarement  rencontrées,  mais  il  faut  les  connaître.  Ce  sont  les 
contre-indications  générales  à  l’usage  du  vin,  conséquences  d’in¬ 
tolérance  observée  au  cours  de  certaines  affections  de  l’es 
tomac,  du  foie,  des  reins,  de  la  peau  et  qui  ne  sont  en  rien 
spéciales  aux  rhumatismes  chroniques  progressifs  infectieux. 
Plus  importantes,  sont  les  contre-indications  tirées  des  goûts 
et  des  habitudes  antérieures  des  malades  auxquels  nous  fai¬ 
sions  allusion  ci-dessus.  Chez  des  malades  n’ayant  jamais  bu 
de  vin  ou  n’en  faisant  pas  un  usage  habituel,  on  pourra  le 
prescrire,  mais  ne  pas  en  poursuivre  l'usage  si  cette  boisson 
n’est  pas  tolérée  ou  si  son  emploi  n’est  pas  suivi  de  bons  effets. 
Tæ  plus  souvent,  les  malades  traités  par  nous  avaient  supprimé 
le  vin  parce  qu’on  le  leur  avait  interdit  et  ils  observaient  à 
regret  cette  interdiction. 

Nous  serons  brefs  sur  le  mode  d’action  de  l’usage  du  vîn, 
dont  l’observation  nous  démontre  les  heureux  effets  dans  ces 
cas  —  chapitre  important,  sans  doute,  mais  qui  prêterait  à  de 
longues  discussions  — Il  est  fort  probable  que  le  vin  n’agit  pas 
autrement  chez  les  rhumatisants  de  cette  catégorie  que  chez 
l'homme  bien  portant,  qui  en  fait  un  usage  rationnel.  Chez  les 
malades  atteints  de  rhumatisme  chronique  déformant  progres¬ 
sif  infectieux,  U  nous  paraît,  toutefois,  qu’il  faut  mettre  au  pre¬ 
mier  plan  le  rôle  psychique,  ainsi  que  la  stimulation  des  fonc¬ 
tions  digestives,  et  celle  des  fondions  d’assimilation  générale. 
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En  prescrivaiiL  à  ces  malades  le  vin,  de  même  qu’une  ali¬ 
mentation  variée,  substantielle,  flattant  le  goût,  on  supprime 
les  régimes  tristes  et  mornes  qui  font  perdre  l’appétit,  entraînent 
l’alimentation  insuffisante  et  sont,  en  outre,  des  régimes  caren¬ 
cés  en  substances  vitainiques  et  minimales.  11  faut,  au  contraire, 
chez  eux,  exciter  l’appétit  et  stimuler  les  fonctions  digestives, 
pour  qu’ils  s’alimentent  davantage.  Vin  et  régime  aliinenlaii'e 
large  sont  ici  supérieurs  à  toutes  les  drogues  soi-disant  apéri- 
lives  et  stimulantes  de  la  nutrition. 

Cette  première  partie  de  notre  élude  des  indications  du  vin 
dans  les  rhumatismes  chroniques  infectieux  peut  se  résumer 
en  quelques  mots.  Parmi  les  cas  de  cette  affection  si  grave,  le 
rhumalismc  chroniijue  déformant  progressif,  les  formes  île 
nature  infectieuse,  que  nous  avons  actuellement  le  moyen  de 
reconnaître,  représentent  90  »/o  de  la  totalité  des  cas.  Or,  dans 
le  régime  alimentaire  à  prescrire  aux  malades  atteints  de  cette 
variété  de  rhumatisme  infectieux,  le  vin  ne  doit  pas  être  interdit. 
On  peut  non  seulement  en  autoriser  l’usage,  mais  même  recom 
mander  celui-ci,  pourvu  qu’il  s’agisse  de  vin  naturel,  de  bonne 
(jualité,  pris  au  cours,  des  repas  et  en  quantités  modérées. 

B.  —  Les  .4UTRES  variétés  de  rhumatismes  chroniques 

INFECTIEUX 

Nous  pouvons  être  brefs  sur  ce  chapitre,  auquel  il  y  a  seu¬ 
lement  lieu  d’appliquer  les  principes  précédemment  énoncés. 
C’est  dire  que  le  vin  peut  et  doit  figurer  dans  le  régime  de  ces 
malades,  compte  tenu  des  contre-indications  particulières  qu'im¬ 
poserait  l’infection  causale. 

S’agit-il  d’un  rhumatisme  gonococcique,  par  exemple,  toute 
boisson  alcoolique  a  été  interdite  pendant  la  phase  aiguë  et 
demeure  en  princijX'  proscrite  tant  qu’une  rechute  de  la  loca¬ 
lisation  génitale  est  à  craindre.  Mais  il  est  des  cas  où  l’usage 
du  vin,  en  quantité  modérée,  pourra  être  autorisé.  Il  en  est 
ainsi  dans  certaines  formes  prolongées,  graves,  traînantes  de 
polyarthrite  gonococcique;  l’infection  paraît  presque  éteinte, 
la  température  est  revenue  à  la  normale,  et  pourtant  les  ar¬ 
thrites  persistent  ou  progressent.  Chez  ces  sujets  déprimés, 
pâles,  au  mauvais  état  général,  les  propriétés  stimulantes  du 
vin  peuvent  avoir  à  jouer  leur  rôle,  comme  dans  les  cas  précé¬ 
demment  étudiés. 

Les  autres  infections  ne  contre-indiquent  pas  l’usage  du  viii: 


72  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

qui  doit  être  soumis,  dans  l’ensemble,  aux  règles  que  nous 
avons  formulées  à  propos  du  rhumalisme  chronique  progressif 
infeclieux. 

L’ignorance  même  où  nous  pouvons  être  du  facteur  étiolo¬ 
gique  responsable  ne  doit  pas  modifier  ces  règles  diététiques. 

Prenons  pour  exemple  la  spondylose  rhizomélique  :  cette 
affection  définie  dans  ses  cas  les  plus  complets,  par  l’ankylose 
des  articulations  du  rachis,  des  hanches  et  des  épaules,  re- 
connaîl  pour  causes  habituelles  des  facteurs  infectieux;  parmi 
ceux-ci,  souvent  est  retrouvée  l’infection  gonococcique,  qui  né¬ 
cessite  les  réserves  que  nous  avons  faites  plus  haut.  Mais, 
d’autres  fois,  il  s’agit  d’autres  facteurs  infectieux  ou  bien  l’ori¬ 
gine  de  là  maladie  demeure  totalement  inconnue;  les  sujets 
atteints  sont  fatigués,  asthéniques,  souvent  amaigris  et  il  est 
nécessaire  de  leur  administrer  une  alimentation  variée,  substan¬ 
tielle,  dont  le  vin  ne  doit  pas  être  exclu. 

2°  Rhumatisme  chronique  ostéophytique. 

Ostéo-arthrite  hypertrophique  dégénérative. 

Dans  ce  groupe  de  cas,  le  rhumatisme  a  souvent  au  premier 
abord  l'aspect  d’une  affection  locale  :  telle  est,  par  exemple,  la 
coxarthrie  ou  arthrite  chronique  déformante  de  la  hanche. 
Les  malades  se  plaignent  à  nous  de  douleurs  localisées  surtout 
à  la  face  postérieure  ou  à  la  face  externe  de  la  cuisse;  l’appui 
douloureux  sur  la  hanche  malade  rend  leur  marche  claudicante; 
les  mouvements  de  la  hanche  sont  limités;  et  la  radiographie 
montre  des  lésions  des  contours  osseux  et  de  l’interligne  articu¬ 
laire  dans  lesquels  on  recherche  souvent  la  trace  d’une  lésion 
congénitale.  C’est  dire  que  pour  beaucoup  d’auteurs,  le  déclen- 
chemcnl  d’un  tel  processus  doit  être  essentiellement  cherché 
dans  des  facteurs  locaux. 

En  réalité,  comme  l’un  de  nous  l’a  montré  pour  la  coxar¬ 
thrie  (1),  il  est  habituel  que  d’autres  déformations  articulaires 
précèdent  ou  accompagnent  les  lésions  de  la  hanche,  et  il  est 
peu  douteux  qu’interAueiment  des  facteurs  généraux  qui  ne  nous 
sont  pas  exactement  connus,  mais  qui  agissent  sur  le  trophisrae 
ostéo-articulaire.  La  conception  étiopathogénique  actuellement 
admise  de  l’ostéo-arthrite  hypertrophique  dégénérative  dans 

(I)  R.-l  Weissknharii  et  F.  Fbançon  :  Les  manirestations  rhumatismales  chroni¬ 
ques  cnne  «initantes  ou  préalables  à  la  coxarthrie.  Leur  importance  et  leur  significa¬ 
tion.  Revue  du  Rhumatisme,  avril  193i,  n®  i,  année. 
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SOU  ensemble  el  dans  ses  diverses  localisations  doit  être  re¬ 
visée. 

Les  facteurs  locaux  (purement  mécaniques,  statiques  ou  dyna¬ 
miques,  inadaptation  articulaire,  malformations  congénitales  ou 
acquises  de  l'enfance  et  de  l'adolescence,  microtraumatismes, 
etc.,  etc...),  que  la  plupart  des  auteurs  contemporains  consi¬ 
dèrent  comme  les  causes  déterminantes  de  l’affection,  ne  jouent, 
au  contl-aire,  pour  nous,  que  le  rôle  d’agents  localisateurs  sur 
certaines  articulations  des  facteurs  étiologiques  déterminants,  à 
l’heure  actuelle  mal  précisés  ou  même  inconnus,  tels  que  :  per¬ 
turbations  du  métabolisme  des  tissus  ostéo  articulaires  ;  troubles 
neurotrophiques  ou  circuhUoires,  déjiendant  eux-mêmes  de  dé¬ 
sordres  neuro-endocrmiens  ou  de  lésions  vasculaires;  sénes¬ 
cence;  et  même,  sans  doute,  de  phénomènes  locaux  plus  com¬ 
plexes  liés  à  des  déséquilibres  humoraux  extra-articulaires. 

Envisageons  quelles  conséiiuenccs  diététiques  comportent  ces 
différentes  notions,  en  ce  (pii  concerne  le  vin. 

Dans  la  coxarthrie,  jiar  exemple,  intervient  iiarmi  les  fac¬ 
teurs  locaux  la  notion  du  poids  considérable  (lue  supporte  en 
porte-à-faux  l’articulation  de  la  hanche.  De  tels  sujets  sont 
effectivement  indemnes  de  troubles  généraux  sérieux,  (le  sont 
assez  souvent  des  obèses;  il  faut,  par  conséquent,  réduire  leur 
ration  alimentaire  et  en  ce  (pii  concerne  le  vin,  celui-ci  doit  être 
prescrit  selon  les  règles  que  nous  avons  formulées  ailleurs. 

D’autre  part,  si  nous  ignorons  le  plus  souvent  les  facteurs  ali¬ 
mentaires  qui  peuvent  intervenir  dans  la  production  des  trou¬ 
bles  ostéoarticulaires  aux([uels  nous  faisions  allusion,  nous 
savons  les  effets  désastreux  qu’ont  sur  la  nutrition  de  l’os  les  ré¬ 
gimes  carencés.  Par  conséquent,  en  l’absence  d’autres  doimées. 
ces  sujets  doivent  être  soumis  à  une  alimentation  variée  dont 
il  n’y  a  pas  lieu  d’écarter  le  vin.  Peut-être  le  phosphore  que 
contient  le  vin,  tant  sous  forme  de  jihosphates  acides  que  de 
glycérophosphatides,  a-t-il  même  une  action  particulièrement 
utile  sur  les  ostéoporoses. 

Quant  à  la  teneur  du  vin  en  calcium,  elle  est  très  variable; 
elle  peut  aller  jusqu’à  2(X)  mgr.  environ  par  litre,  et  constituer 
par  conséquent  une  jiart  de  la  ration  calcique. 

11  n’y  a  pas  lieu  d’insister  sur  les  considérations  analogues 
(juc  justifieraient  les  autres  localisations  du  processus  d’ostéo- 
arthrite  hypertrophique  dégénérative. 
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3*’  Pihiunatisme  goutteux  et  rhumatisme  oxalémique. 

Daus  le  rliuinaLisme  gouLleux,  comme  daus  la  goutte  cliroui- 
que  eu  dehors  des  accès,  nous  autorisons  le  vin  à  ceux  qui,  en 
aymit  toujours  bu,  ont  besoin  de  ce  stimulant,  et  à  ceux  qui, 
faisant  antérieurement  usage  de  boissons  fermentées  nocives 
pour  eux  (bières  fortes  par  exemple)  trouvent  dans  le  vin  un 
remplacement  bienfaisant.  Les  seules  restrictions  à  signaler, 
en  dehors  du  choix  des  crus,  et  des  quantités  à  autoriser  dont 
nous  allons  parler  —  sont  celles  qu’bnpli(iuerait  l’existence 
soit  de  troubles  digestifs,  soit  d’intolértmcc  individuelle,  soit  la 
coexistence  de  néphrite,  d’hépatite,  d’hypertension  ou  de  sclé¬ 
rose  artérielle. 

Dans  le  choix  des  crus,  nous  attachons  la  plus  grande  impor¬ 
tance  aux  observations  notées  j)ar  les  malades  sur  leur  into¬ 
lérance  à  certains  vins,  pourvu  que  ces  observations  aient 
été  faites  ou  soient  refaites  dans  des  conditions  valables. 

D’une  manière  générale,  el  pour  nous  en  tenir  aux  vins  de 
France,  on  jn-ut  recommander  à  cette  classe  de  rhumatisants, 
l)armi  les  uins  rouges,  les  vieux  Bordeaux  (les  Médoc  et  les 
Graves  de  préférence);  parmi  les  vins  blancs,  cpii,  du  fait  de 
leurs  propriétés  parliculières,  spécialement  leurs  propriétés  diu- 
réliques,  sont  souvent  à  préférer  aux  vins  ronges,  les  vins 
blancs  ordinaires  de  bonne  (jualité,  naturels,  correctement  trai¬ 
tés,  de  (luehpies  années  d’jige  à  choisir  parmi  les  Bordeaux 
blancs,  les  vins  du  Midi,  de  Ghahlis,  de  Bourgogne,  de  la  Loire, 
d’Algérie,  elc...  et  même  ceux  de  la  Moselle,  d’Alsace,  de  Cham¬ 
pagne  non  champagnisés  ou  nature  dont  il  ne  sera,  toutefois, 
pas  fait  un  usage  habituel.  Par  contre,  les  Bourgognes  rouges 
seront  interdits;  les  vins  de  Champagne  champagnisés,  sucrés, 
secs  on  bruts,  les  vins  de  grands  crus,  les  vins  capiteux  et  les 
vins  de  liqueur  seront,  en  règle  générale,  déconseillés. 

Mais  il  faut  bien  insister  sur  les  quantités  quotidiennes  auto¬ 
risées.  On  permettra  2  à  4  décilitres  au  plus,  c’est-ù-dire  de 
2  à  4  verres  à  bordeaux  par  jour,  répartis  également  entre  les 
deux  rejms  iirincipanx,  ou  pris  au  seul  repas  de  midi,  et  bus 
soit  purs,  soit,  mieux,  étendus  d’eau  pour  les  vins  ordinaii'es. 

Pour  le  vin,  comme  pour  les  autres  aliments,  en  particulier 
les  aliments  carnés,  c’est  la  sobriété  qu’il  faut  recommander  aux 
sujets  de  souche  goutteuse.  L’abstinence  est  inutile,  assez  sou¬ 
vent  même  elle  est  nuisible. 

Ces  règles  de  prescription  concernant  le  vin  doivent,  bien 
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entendu,  être  conjuguées  avec  celles,  d’une  importance  majeure, 
concernant  les  divers  aliments,  l’hygiène  générale  et  l'exercice 
physique. 

En  ce  qui  concerne  le  rhumatisme  oxîüémiciue,  il  existe  des 
indications  diététiques  complémentaires  des  précédentes  :  il  faut 
supprimer  les  aliments  ([ui  contiennent  de  l’acide  oxalicjue  en 
nature,  mais  il  faut  aussi  réduire  ceux  (pii  produisent  de  l’acide 
oxalique  au  cours  de  leur  transformation  successive  (aliments 
oxaligènes,  Loeper),  c’est-à-dire  les  glucides,  farineux  et  sucres. 

Par  conséquent,  ici,  comme  au  cours  du  diahète  sucré,  le  mé¬ 
decin  trouve  dans  le  vin  un  aliment  de  remi)lacement  précieux 
du  fait  de  ses  seules  propriétés  calorigènes  indépendamment  de 
son  action  stimulante  générale  et  de  son  action  de  stimulation 
digestive  particulièrement  utiles  dans  a's  cas.  Les  règles  de 
prescription  du  vin  chez  les  rhumatisants  de  cette  catégorie  se 
confondent  donc  en  i)artie  avec  celles  cpu  sont  de  mise  dans 
le  diabète  :  on  interdira  les  vins  sucrés  et  on  fixera  à  30  centi¬ 
litres,  en  moyenne,  la  ration  quotidienne. 

'4°  Rhumatisme  endocrinien. 

Il  n’y  a  pas  de  règle  communes  en  ce  (pii  concerne  la  pres¬ 
cription  du  vin  dans  ce  groupe  morbide.  Il  faut  s’inspirer  du 
trouble  fonctionnel  endocrinien  qui  domine.  Ainsi  dans  les 
ruhmati.smes  chroniipies  associés  ou  dépendant  de  l’insuffisance 
ovarienne  (par  exemple,  la  liiio-arthrite  sèche  bilatérale  et  symé¬ 
trique  des  genoux,  de  Wkissenbach  et  Francion  (1);  certaines 
variétés  des  rhumatismes  de  la  ménopause',  le  traitement  de 
l’obésité,  facteur  aggravant  du  rhumatisme,  nécessite  la  ré¬ 
duction  de  la  ration  en  calories;  le  vin  remplacera  avanta¬ 
geusement  une  partie  des  graisses  de  l’alimentation.  Par  contre 
dans  les  rhumatismes  chroniipies  s’accomiiagnant  d’hyperthy¬ 
roïdie.  il  y  a  avantage  à  diminuer  et  parfois  im'me  à  sup¬ 
primer  l’usage  du  vin. 

5°  Rhumatisme  vaso-moteur, 
ueuro-eudocrinien  ou  trophoueurotique. 

Le  rhumatisme  vaso-moteur  concerne  des  faits  relativement 
rares,  mais  d’un  grand  intérêt  pathogénique  :  on  y  voit  les 

(1)  n.-J.  Weissknbach  et  F.  Frasijon  :  l.n  Lipniirtlirite  sfiche  biliitérule  et  symétri¬ 
que  des  jrennux,  variété  fréquente  du  rhumatisme  ovarien  de  In  ménopause.  An 
Prema  Meilica  Argentina,  10  avril  1929,  n*  31,  et  An  Gazette  des  Hôpitaux,  22  et  20  juin 
1029,  n»'  St)  et  .S2; 
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arlhropalhies  affecter  surtout  les  extrémités  des  membres,  pré¬ 
senter  uu  caractère  de  remarquable  symétrie,  être  indépendants 
de  tout  élément  infectieux  et  s’associer  de  faq-on  plus  ou  moins 
étroite  à  des  troubles  vaso-moteurs  (syndrome  de  Raynaud, 
érythroniélalgie,  etc.).  Dans  riiitervalle  des  crises,  il  peut  exis¬ 
ter  aussi  des  modifications  vaso-motrices  variées  (hyi)erpulsa- 
tilité  artérielle).  Domine  il  s’agit  souvent  de  femmes  nerveuses, 
algiques,  à  équilibre  .sympathico-endocrinien  instable,  sujettes 
aux  migraines,  à  l  urticaire,  etc...  et  que  de  faibles  quantités 
d’alcool  sont  susceiitibles  de  déclencher  des  paroxysmes  vaso¬ 
moteurs,  des  bouffées  de  chaleur,  etc....  le  vin  doit  ici  être  sou¬ 
vent  restreint  aux  doses  les  plus  modérées  et  les  vins  capiteux 
toujours  interdits. 

6"  Bibumatisme  chronique  statique  et  traumatique. 

Arthrite  de  posture,  arthrite  proeessionnelle,  etc... 

Dans  ce  groiqie  de  faits,  les  considérations  diététiques  n’ont 
(|u  une  imiiortance  secondaire,  et  ce  serait  évidemment  le  lieu 
de  réiiéter  ce  ipie  nous  avons  exposé  à  propos  de  l’osléo- 
arthrite  dégénérative.  Le  vin  doit  être,  dans  ce  cas,  autorisé 
et  même  recommandé  dans  les  mêmes  conditions  qu’on  le  fait 
pour  le  sujet  normal,  'l'outefois,  le  poids  corporel  a  ici  une 
grande  importance  et  remhonpoint  nécessitera  ici  l'application 
des  mêmes  règles  (|ue  chez  les  obèses. 

7°  Rhumatisme  chronique  algfique. 

Des  manifestations  très  diverses  reconnaissent  des  causes 
variées  et  de  nature  plus  ou  moins  précise  suivant  les  cas.  A  la 
période  aiguë  d’un  lumbago  ou  d’une  sciatique,  il  est  générale¬ 
ment  indiqué  de  supprimer  les  boissons  distillées  et  fermentées, 
dont  le  vin.  Dhez  les  sujets  atteints  de  manifestations  algiques 
récidivantes,  le  terrain  doit  être  minutieusement  étudié  et  les 
rapports  plus  ou  moins  étroits  qu’il  jirésente  souvent  avec  celui 
de  la  goutte  chroniipie  justifient  la  même  tolérance  éclec¬ 
tique  que  nous  avons  préconisée  vis  è-vis  du  rhumatisme  gout¬ 
teux.  Dans  la  jilupart  des  autres  cas,  le  vin  doit  être  prescrit 
selon  les  règles  apjdicubles  au  sujet  normal. 


SUR  LA  MAIGREUR  ET  SES  TRAITEMENTS 


L’étal  de  maigreur  se  définit  par  l’absence  ou  la  diminution 
notable  des  réserves  adipeuses  de  l’organisme.  Toute  la  diffi¬ 
culté  est  d’apprécier  le  «  quantum  »  de  ces  réserves  et  surtout 
de  marquer  une  limite  entre  le  normal  et  l’anormal.  En  pra¬ 
tique  on  s’en  rapporte  à  la  formule  très  grossièrement  appro¬ 
ximative  selon  laquelle  la  valeur  en  kilogrammes  du  poids 
corporel  doit  être  égale  au  nombre  de  centimètres  de  la  taUle 
au-dessus  du  mètre.  Un  sujet  est  dit  maigre  lorstjue  son  poids 
est  inférieur  de  dix  unités  au  moins  au  chiffre  ainsi  théoricjue- 
ment  fixé,  compte  étant  tenu  pour  corriger  la  rigidité  dc^celte 
règle  de  l’importance  de  l’ossature,  de  l’atrophie  musculaire 
possible,  de  tout  ce  que  les  anciens  api)elaient  enfin  le  déchar- 
nement  ou  l’étisic. 

Les  causes  qui  provoquent  l’amaigrissement  et  sont  à  l’ori¬ 
gine  de  la  maigreur  peuvent  se  répartir  en  deux  grandes  caté¬ 
gories.  Ue  sont  d’une  i)art  les  causes  exogènes,  principalement 
le  déséquilibre  entre  les  recettes  alimentaires  et  les  dépenses 
énergétiques  —  de  l’autre  les  causes  endogènes,  celles  qui 
entraînent  un  défaut  dans  l’utilisation  des  substances  nutri¬ 
tives  ou  un  trouble  dans  la  régulation  même  des  recettes  et  des 
dépenses. 

A)  La  cause  principale  des  Maigreurs  d'origine  exogène  est  la 
sous-aliraentation.  qu’il  s’agisse  de  jeûnes  imposés  par  les 
circonstances  (famine,  disette,  impécuniosité)  ou  de  jeûnes  volon¬ 
taires.  dont  il  faut  rapprocher  le  refus  de  nourriture  par  ano¬ 
rexie  mentale. 

On  conçoit  que,  du  point  de  vue  thérapeutique  il  importe  de 
bien  établir  et  la  nature  et  le  degré  de  l’hyponutrition,  ce  qui 
n’est  pas  toujours  très  facile. 
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Le  même  déséquilibre  énergétique  peut  être  réalisé  lorsque, 
la  ration  restant  normale,  les  dépenses  se  trouvent  augmentées, 
du  fait  par  exemple,  d’un  surmenage  physique,  ou  intellectuel. 

Dans  les  deux  cas  l’organisme  est  obligé  de  faire  appel  à 
ses  réserves  adipeuses  et  c’est  dans  leur  combustion  qu’il  puise 
l’énergie  indispensable  à  assurer  son  fonctionnement  normal. 
Ces  faits  sont  troj)  connus  pour  qu'il  soit  nécessaire  qu’on  y 
insiste. 

H)  Dans  le  groupe  des  Maigreurs  d’origine  endogène  on  peut 
faire  entrer  celles  (jui  relèvent  de  troubles  digestifs  divers, 
entraînant  un  •  défaut  dans  l’absorption  ou  l’assimilation  des 
aliments  (gastrites,  diarrhées,,  insuffisance  hépatique,  insuffi¬ 
sance  pancréatique  externe,  etc...)  ainsi  que  celles  dues  à  la 
carence  d’éléments  nutritifs  spéciaux,  tels  que  les  vitamines, 
ou  certains  acides  aminés. 

Mais  j)ar  Maigreurs  endogènes  »  on  veut  dire  surtout  celles 
qui  sont  consécutives  à  une  altération  du  fonctionnement  des 
glandes  endocrines. 

Elles  sont  nombreuses.  La  plus  anciennement  connue  est 
la  Maigreur  du  Diabète  avec  dénutrition  où  le  défaut  d’insuline, 
primitif  ou  secondaire,  entraîne  une  incapacité  d’utiliser  les 
hydrates  de  carbone,  et  même  les  albumines  et  les  graisses. 

Autre  variété  assez  banale,  la  maigreur  des  états  hyperthy- 
roïdiens.  Elle  est  presque  de  règle,  encore  (jue  comme  nous 
l’avons  souvent  écrit  avec  Gilbert-Dreyeus  il  ne  faille  pas 
confondre  amaigrissement  avec  maigreur.  Ici  la  perte  de  poids 
s’explique  par  l’élévation  du  métabolisme  de  base  (jui  est  une 
des  caractéristiques  essentielles  de  l’hyperthyroïdie.  (Cepen¬ 
dant  d’autres  facteurs  peuvent  contribuer  à  la  déterminer,  entre 
autres  les  troubles  digestifs,  la  diarrhée,  les  troubles  nerveux 
(anxiété,  soucis)  et  les  complications  pulmonaires  (tuberculose) 
ou  autres  (glycosurie). 

A  l’opposé  on  rencontre  parfois  la  maigreur  dans  certaines 
formes  d’hypothyroïdie,  celles  surtout  où  au  trouble  glandu¬ 
laire  sont  associées  des  lésions  plus  ou  moins  diffiLses  de 
l’encéphale.  L’aspect  du  malade  est  alors  celui  dit  du  «  Crétin 
maigre  >'. 

Une  place  ù  part  doit  être  faite  aux  maigreurs  d’origine 
hypophysaire  qui  dans  leur  degré  extrême  réalisent  le  tableau 
de  la  cachexie  de  Simmonuis  avec  son  infantilisme,  ses  troubles 
génitaux,  rapparence  sénile  du  sujet,  son  puérilisme  mental,  tous 
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caractères  qui  permeltent,  malgré  la  rareté  des  observations, 
de  le  distinguer  des  autres  variétés. 

11  faut  eu  rapprocher  la  Nanosomie  pituitaire  de  Erdheim, 
Priesei.  et  SiMMONDS,  et  la  maigreur  de  certains  gigantismes 
lij’pophysaires,  tout  aussi  exceptionnels. 

Moins  démonstratifs  sont  les  cas  de  maigreur  attribuables  à 
une  insuffisance  surrénale,  ou  à  une  hyperactivité  génitale  endo¬ 
crine. 

(2’est  à  des  troubles  mixtes  «  pluri-glandulaires  »  qu’on  attri¬ 
bue  les  maigreurs  anormales  de  la  puberté,  coïncidant  avec  un 
accroissement  rapide  de  la  taille,  et  qui  peuvent  aller  jusqu’à 
une  véritable  «  cachexie  de  croissance  »  (Et.  May  et  Layani). 
Troubles  pluri-glandulaires  également  à  l’origine  de  la  Progeria 
de  Gilford  si  caracléristiijue  par  son  aspect  de  sénilité  pré¬ 
coce,  à  l’origine  aussi  du  syndrome  génito-sclérodermique  de 
VON  Noorden,  et  enfin  de  la  lipodystrophie  de  Barraquer  et 
SiMONS  oà  ramaigrissement  de  la  moitié  supérieure  du  corps 
contraste  avec  l’adiposité  exagérée  de  tout  le  segment  infé¬ 
rieur.  I 

Mais  que  cache  au  juste  cette  étiquette  de  «  syndrome  pluri- 
glandulaire  »?  Souvent  notre  ignorance  ou  notre  incapacité  à 
fixer  une  glande  responsable,  et  c’est  pourquoi  il  faut  s’en 
méfier.  Au  demeurant  il  est  probable  que  le  système  nerveux 
joue  aussi  son  rôle,  non  seulement  comme  on  l’a  dit  pour  le 
syndrome  de  Barraquer-Simons  dans  la  localisation  des  phéno¬ 
mènes,  mais  aussi  et  surtout  dans  leur  détermination  même. 
La  connaissance  que  l’on  a  aujourd’hui  de  l’existence  de 
centres  nutritifs  importants  dans  la  région  de  l’hypothalamus 
rend  de  plus  en  plus  vraisemblable  cette  participation  du  sys¬ 
tème  nerveux  à  la  pathogénie  de  ces  maigreurs  dites  endo¬ 
gènes. 

G)  Telles  sont  les  principales  causes  connues  de  la  Maigreur. 
Elles  n’épuisent  cependant  pas  entièrement  le  problème  et  nous 
savons  tous,  par  expérience,  (}ue  dans  bien  des  cas  l’enquête  la 
plus  minutieuse  ne  révèle  aucune  anomalie  de  l’ordre  de  celles 
qu’on  vient  de  citer.  La  Maigreur  essentielle,  celle  qu’on  retrouve 
dans  certaines  familles  au  long  des  générations,  et  qui  n’entraîne 
pas  obligatoirement  de  diminution  des  capacités  physiques  ou 
intellectuelles  (l’exemple  du  type  <  maigre-hypersthénique  » 
en  fait  foi),  cette  maigreur,  en  somme  constitutionnelle,  existe- 
t-elle  réellement?  Certains  le  nient,  d’autres  l’affirment.  Ce 
n’est  pas  le  Heu  ici  de  discuter  :  il  est  seulement  sage  de  con- 
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dure  qu'il  n’y  faul  penser  qu’après  élimination  soigneuse  de 
tout  autre  diagnostic. 


Ce  sont  ces  dernières  variétés  cependant  que  nous  aurons 
surtout  en  vue  lorsque  nous  envisagerons  le  traitement  de  ta 
maigreur.  Car  qu’il  s’agisse  de  maigreurs  exogènes  ou  endo¬ 
gènes,  la  règle  thérapeutique  essentielle  en  pareil  cas  sera  de 
combattre  la  cause  primitive,  provocatrice  de  la  fonte  adipeuse. 
Suhlata  causa,  lollitur  effectus.  Le  premier  indice  de  l’efficacité 
d’un  traitement  dirigé  contre  l’hyperthyroïdie,  par  exemple, 
n'esl-il  lias  précisément  dans  la  reprise  du  poids  qui  fait  .suite 
à  la  cessation  de  ramaigrissement? 

De  même  la  correction  du  trouble  métabolique  grâce  à  l’in- 
suline  suffit  généralement  à  combattre  la  maigreur  du  diabète 
grave  acidosique. 

Evidemment  le  traitement  «  étiologique  »  est  loin  d’être  tou¬ 
jours  aussi  commodémenl  applicable  en  toutes  circonstances. 
Ce  n’est  pas  chose  aisée,  par  exemple,  que  de  traiter  la  mai¬ 
greur  d’origine  bypoiibysaire.  pas  plus  cpie  ces  maigreurs  attri- 
Iniées,  nous  l’avons  vu.  à  des  troubles  pluriglandulaircs.  L’ad¬ 
ministration  des  produits  opotiiérapiiiues  se  heurte  à  quelques 
difficultés  dont  la  moindre  n’est  pas  leur  inefficacité  1 

Dès  lors  il  faut  se  reporter  à  quelques  règles  générales 
telles  que  celles  qui  vont  être  rapiielées  ci-dessous,  étant  en¬ 
tendu  qu’elles  ne  prétendent  nullement  apporter  une  solution 
définitive  â  un  problème  souvent  si  complexe. 


En  définilive  ce  iiroblème,  envisagé  sous  l’angle  thérapeu¬ 
tique,  revient  à  assurer  ù  l’organisme  un  bilan  énergétique  lar¬ 
gement  positif  de  façon  que  la  (piantité  d’énergie  mise  à  sa 
disposition  dépassant  celle  qui  lui  est  nécessaire  à  assurer 
ses  besoins  il  en  vienne  à  emmagasiner  le  surplus  sous  la 
forme  des  réserves  adipeuses. 

1.  Un  premier  moyen  consiste  à  réduire  au  minimum  les  dé¬ 
penses.  Pour  cela  une  méthode  sûre  :  le  repos  absolu.  Oui,  mais 
il  n’est  pas  toujours  possible  d  >  l’iinpo-scr  aux  patients  (pour 
des  raisons  faciles  à  comprendre).  Et  de  plus  il  n’est  pas  sans 
inconvénient,  car  en  diminuant  les  besoins  de  l’organisme  on 
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habitue  celui-ci  à  une  certaine  paresse.  Les  sécrétions  dimi¬ 
nuent,  l’appétit  se  calme...  et  les  recettes  alimentaires  s’éta¬ 
blissent  à  proportion  des  besoins  nouveaux!  Si  donc  il  est 
utile,  voire  même  indispensable  de  supprimer  tout  surmenage, 
aussi  bien  physique  (lu’intellectuel,  il  iieut  être  dangereux 
d' aller  troj)  loin  dans  cette  voie,  et  lorsqu’on  aura  réussi  à 
obtenir  du  sujet  qu’il  abandonne  ses  occupations  antérieures, 
il  faudra  veiller  à  lui  conserver  une  certaine  activité  (prome¬ 
nades,  culture  physiipie,  etc.). 

2.  Les  dépenses  étant  ainsi  réglées,  il  faut  assurer  des  re¬ 
cettes  suffisantes.  11  est  heureusement  passé,  le  temps  bù  l’on 
envisageait  des  régimes  de  suralimentation  dont  le  seul  résul¬ 
tat  était  d’amener  la  fatigue  des  organes  (foie  et  rein,  en  par¬ 
ticulier)  et  de  provoquer  des  troubles  digestifs,  obstacle  cerlain 
il  la  reprise  du  poids.  11  suffit  tout  simplement  d’une  alimen¬ 
tation  mixte,  normale  et  équilibrée  pour  obtenir  souvent  la 
disparition  d’une  maigreur  dont  la  persistance  tenait  à  cer¬ 
taines  fautes  grossières  de  régime. 

Pour  faciliter  cependant  la  constitution  des  réserves  adi¬ 
peuses,  il  est  ordinairement  ])rescrit  de  faire  usage  large¬ 
ment  d’aliments  bydrocarbonés  et  de  graisses.  Une  telle  ma¬ 
nière  de  faire  risquerait,  si  elle  était  applicpiée  d’une  façon 
constante,  d’entraîner  un  déséquilibre  de  la  ration  et  par  là 
de  devenir  nuisible.  Aussi  nous  paraît-il  plus  ralionnel  d’intro¬ 
duire  des  «  jours  intercalaires  »  de  régime  bydrocarboné  dans 
la  semaine,  suivant  le  principe  des  oscillations  «  en  zig-zag  » 
que  l’un  de  nous  a  décrit  ici-même. 

3.  Le  traitement  médicamenteux,  s’il  suffit  de  stimuler  l’ap¬ 
pétit  de  certains  sujets  déprimés  ou  mis  au  repos  forcé,  peut 
faire  appel  aux  nombreux  produits  couramment  employés,  pré¬ 
parations  arsenicales,  ])bospborées,  vilaminées,  ou  à  base  de 
strychnine.  Qu’on  se  rappelle  toutefois  que  les  plus  simples 
sont  souvent  les  plus  actifs,  inir  exemple  les  amers  el  les  eupep- 
tiques. 

Mais,  en  réalité,  il  semble  que  ce  soit  tout  l’appareil  sécré¬ 
toire  qu’il  faille  metlre  en  branle,  chez  ces  malade.s,  et  non 
la  seule  sécrétion  gastrique.  A  ce  titre  les  méthodes  précé¬ 
dentes  ne  paraissent  plus  guère  indiquées,  il  faut  recourir  à 
de  nouvelles. 

Notre  expérience  personnelle  nous  permet  d’en  préconiser 
trois  dont  les  résultats  se  sont  avérés  en  maintes  circonstances, 
des  plus  favorables. 
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A)  La  tliyroxiiiP  et  les  extraits  thyroïdiens. 

l)ej)uis  longleni])s  Léopold  LÉvi  a  montré  que  l’extrait  thy¬ 
roïdien  à  très  i)elite  dose  peut  faire  engraisser.  Cela  peut  pa¬ 
raître  paradoxal  lorscpion  pense  à  l’usage  courant  que  l’on 
fait  de  cet  extrait  dans  la  cure  de  l’obésité.  Pourtant  le  fait 
est  là.  l’explication  en  est  facile  à  donner.  L’hormone  thy¬ 
roïdienne  stimule  les  échanges  nutritifs,  et  par  là  augmente 
les  'dépenses  de  fond  de  l’organisme,  c’est-à-dire  son  méta¬ 
bolisme  basal.  Pour  compenser  cette  augmentation  l’organisme 
à  son  tour  cherche  à  accroître  ses  recettes.  N’est-ce  pas  ainsi 
que  s’explique  la  boulimie  bien  connue  des  basedowiens?  Or 
comme  il  arrive  souvent  la  réaction  passe  l’action,  lorsque 
celle-ci  est  discrète.  Si  donc  l’élévation  métabolique  reste  modé¬ 
rée,  elle  peut  être  amplement  couverte  par  l’accroissement  des 
besoins  alimentaires  ;  il  en  pourra  résulter  une  reprise  de 
poids. 

En  pratique  on  ordonne  des  doses  variant  entre  deux  et 
cinq  centigrammes  par  jour,  suivant  l’âge  et  le.  poids  des  su¬ 
jets.  La  crainte  des  désagréments,  telles  que  l’excitation  ner¬ 
veuse,  l’insomnie,  les  palpitations,  peut  conduire  à  interrompre 
ce  traitement  un  ou  deux  jours  dans  la  semaine. 

Personnellement  nous  estimons  (îu’on  se  met  plus  facilement 
à  l’abri  de  ces  inconvénients  en  substituant  la  thyroxine  à 
l’extrait  total.  Les  doses  de  un  demi  ou  un  milligramme  par 
jour  sont  en  général  fort  bien  supportées.  On  peut  néanmoins 
là  encore,  et  surtout  si  on  ne  tient  pas  le  patient  sous  sa  sur¬ 
veillance  directe  procéder  par  cures  discontinues  à  intervalles 
plus  ou  moins  rapprochés. 

B)  La  deuxième  méthode  fut  préconisée,  il  y  a  quelques  an¬ 
nées  déjà  par  P'alta.  Elle  consiste  dans  l’ingestion  le  matin  à 
jeun  d’iine  certaine  (luantité  de  glucose,  ou  plus  simplement  de 
sucre  ordinaire.  La  dose  que  j’emi)loie  habituellement  est  de 
50  à  75  gr..  ce  qui  représente  environ  10  à  15  morceaux  du 
commerce.  Oela  fait  évidemment,  fondu  dans  l’eau,  un  liquide 
sirupeux  et  d’une  douceur  à  rebuter  certains  sujets.  Il  est 
facile  de  le  faire  accepter  cependant.  Au  besoin  on  peut  mêler 
le  sucre  au  café,  au  lait,  ou  encore  en  préparer  une  citron¬ 
nade. 

Ce  n’est  pas  la  valeur  calorique  de  ces  50  à  75  gr.  de  saccha¬ 
rose  dont  on  attend  un  effet  bienfaisant,  bien  qu’elle  ne  soit 
pas  négligeable  (200  à  300  caloric.s).  Fai.ta  pense  que  le  jiassage 
de  ce  sucre,  devenu  glucose,  en  quantité  aussi  importante 
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va  solliciter  une  sécrétion  pancréatique  insulinienne;  elle  aussi 
considérable  et  dont  l’excès  non  utilisé  déclenchera  à  son  tour 
une  réaction  hypoglycémique. 

Or  rime  des  manifeslalions  les  plus  constantes  de  l'hypo¬ 
glycémie  est  la  sensation  de  faim.  On  voit  dès  lors  comment 
elle  peut  être  utilisée  pour  le  traitement  de  la  maigreur.  En 
fait  de  nombreux  malades  soumis  à  celte  cure  éprouvent  deux 
ou  trois  heures  après  l'absoriition  du  glucose  une  exaltation 
nette  de  leur  appétit. 

G)  L’insuline. 

Mais  cet  effet  que  nous  venons  de  rechercher  par  une  voie 
détournée  on  peut  fort  bien  l'obtenir  directement  en  recourant 
aux  injections  sous-cutanées  d’insuline.  F.vlta  le  premier  en 
avait  recommandé,  l’emploi. 

On  injecte  dix  à  vingt  unités  du  produit  environ  une  demi- 
heure  avant  les  repas  de  midi  et  du  soir.  Il  faut  s'assurer  cepen¬ 
dant  avant  d’utiliser  pareille  méthode  que  la  glycémie  est  nor¬ 
male.  Or  ce  n’est  pas  le  cas  pour  certaines  variétés  de  mai¬ 
greur  (maigreur  surrénale,  maigreur  hypophysaire). 

Il  faut  recoiuiaître  que,  hors  ces  cas,  les  inconvénients  de 
la  cure  ne  doivent  pas  être  exagérés.  Les  grandes  l'éactions 
hypoglycémiques  sont  rares,  'l'ont  se  borne  en  général  i\  quel¬ 
ques  malaises,  vertiges,  ou  sueurs  discrètes,  accompagnées  d’une 
sensation  de  faim.  Nous  pensons  donc  qu’il  est  inutile,  comme 
le  font  certains  auteurs,  de  faire  prendre  du  sucre  en  même 
temps  qu’on  injecte  l’insuline.  Peut-être  même  cette  pratique 
va-t-elle  è  l’encontre  du  but  recherché. 

Les  effets  de  la  cure  insuliniennc  se  font  généralement  sentir 
au  bout  de  peu  de  jours.  Parfois  même  dès  les  premiers 
•18  heures  on  oEserve  une  ascension  nette  du  poids.  En 
réalité,  il  ne  s’agit  alors  le  plus  souvent  que  d’une  rétention 
d’eau. 

Plus  désii'ables  sont  les  améliorations  tardives  qui  tiennent, 
comme  l’a  montré  Bi.otniîu,  à  une  fixation  d’albumine  et  de 
graisses.  ])ar  l’augmentation  des  apports  nutritifs  et  leur  meil¬ 
leure  ass'milation. 

D)  Nous  ne  saurions  oublier  jiour  terminer  ce  paragraphe 
que  les  extraits  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  ont  égale¬ 
ment  été  préconisés  dans  le  traitement  de  la  maigreur.  Mais 
l’iefficacité  reste  soumise  à  des  conditions  que  G.  Bickei,  dans  un 
article  récent  a  bien  fixées. 
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1.  Emploi  d’exlrails  globaux  fraîchemenl  préjiarés  et  de 
préférence  vérifiés  actifs  sur  Tovaire  et  le  corps  thyroïde  de  la 
souris  ou  de  la  lapine. 

2.  Doses  énormes,  dépassant  de  beaucoup  celles  usuelle¬ 
ment  employées,  en  se  guidant  sur  l’intensité  du  syndrome. 

3.  Introduction  par  voie  sous-cutanée,  l’ingestion  n’étant  en 
général  suivie  d’aucun  effet. 

Cette  thérapeutique  ne  s'applique  pas  seulement  à  la  mai¬ 
greur  hypophysaire,  mais  à  toutes  les  maigreurs  endogènes 
de  cause  mal  déterminée,  ou  essentielle.  En  cas  de  succès 
elles  constitueraient  une  véritable  pierre  de  touche  du  dia¬ 
gnostic,  comme  tout  traitement  d’épreuve. 

La  CUmatot  Itéra  pie  constitue  un  adjuvant  de  toutes  les  cures 
envisagées  précédemment.  11  faut  comseiller  kvs  climats  tempérés 
d’allitude  «  moyenne-basse  »  (5(X)  mètres)  et  au  besoin,  en 
hiver,  les  climals  chauds  surtout  aux  sujets  «  maigres  invétérés, 
avec  ptoses  viscérales  »  (Justin-Besançon).  Les  cures  à  alti¬ 
tude  plus  élevée  (1.000  ni.),  le  séjour  de  plaine,  ou  en  bordure 
de  la  mer  (sans  grand  vent)  conviennent  aux  convalescents  et  à 
quelques  surmenés. 

L’héliothérapie  peut  améliorer  les  fonctions  de  nutrition  géné¬ 
rale  et  par  là  être  d’un  grand  secours  dans  le  traitement  de 
la  maigreur.  Mais  on  sait  combien  elle  doit  être  surveillée  et 
à  quels  excès  nuisibles  elle  a  pu  conduire. 
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Il  n’exisLe  pas  un  régime  de  lu  goutte,  mais  des  régimes  de 
goutteux. 

Si  racidc'  uriepu'  jouo  un  rôle  imporlaiil  clans  la  palliogénie 
(le  la  podagre,  ce  rôle  esl  loin  d’êlre  exclusif;  et  l'on  noie,  à 
côté  de  celui  des  nncléo[)rolides.  des  (roubles  complexes  du 
métabolisme  des  prolidc's.  des  lipides,  des  glucides  el  même  des 
substances  minérales. 

ün  conçoit  déjà  les  difficultés  (pii  président  à  rinslauralion 
d’un  régime  tenu  de  faire  face  à  ces  différents  troubles,  el  de 
varier  selon  rimporlance  de  chacun  d’eux. 

Il  apparaît,  en  loul  cas.  dès  l’abord,  ejue  la  difficulté  la  moins 
grcmde  à  résoudre  ne  réside  pas  dans  la  réduction  des  apports 
puriciues.  Gar,  pour  qu’un  régime  ant'-urique  se  montre  efficace, 
il  faut  qu’il  soit  non  seulement  apurinicpie.  mais  encore  hypo- 
azolé,  les  albumines  pouvant  fort  bien,  biologicpiemenl.  donner 
naissance,  à  de  l’acide  urique. 

Mais  on  devine  ce  qu’il  adviendrait  de  l’équilibre  alimentaire 
avec  un  tel  régime  cpii.  outre  les  viandes,  supprimerait  les  légu¬ 
mineuses.  le  lait,  les  œufs;  il  faudrait  donc  en  arriver  au  régime 
fruilo-végélarien  le  plus  strict,  régime  impossible  à  suivre  au¬ 
trement  que  d’une  façon  exceptionnelle,  et  qui,  à  lui  seul,  comme 
l’expérience  l’a  ])rouvé.  n’empêcherait  d'ailleurs  même  pas  les 
crises  de  goutte  de  se  reiiroduire. 

Indépendamment  du  fait  que  ce  régime  serait  en  complet 
désé(|uilibre,  il  serait  en  opposition  radicale  avec  les  goûts  ha¬ 
bituels  du  goutteux. 

Or,  comme  l’a  si  justement  observé  Sydenham,  '  il  faut  atta¬ 
cher  plus  d’importance  aux  préférences  et  aux  sensations  des 
malades  qu’aux  règles  souvent  trompeuses  et  douteuses  de 
l’art  médical  '  ;  remarque  plus  particulièrement  vraie  pour  le 
goutteux  qui  est  non  seulement  un  sensibilisé,  mais  encore  un 
surnieni  de  loul  l’appareil  digestif. 
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Après  Quelques  jours  d’un  lel  régime  aiiparaîtraient  des  trou¬ 
bles  d’inlolérance  et  une  inappétence  absolue. 

On  va  donc  se  trouver  en  face  d’un  dilemme  :  ou  bien  persister 
dans  une  prescription  (pie  le  goutteux  ne  suivra  plus;  ou  bien 
tenir  compte  des  desiderata  du  malade,  et  c’en  est  fait  de  tout 
régime.  Car,  le  goutteux  n’a  qu'un  désir,  revenir  le  ])lus  promp¬ 
tement  possible  à  ses  erreurs  diététiques. 

11  faut  arriver  à  un  compromis. 

Il  nous  est  apparu  (pie  c’est  dans  un  de  ces  régimes  en  zig¬ 
zag,  dont  VON  Noorden  a  été  le  précurseur,  et  dont  notre  ami 
Azérad  a  souligné  l  intérêt  pratique,  que  nous  trouverions 
la  formule  la  plus  heureuse  de  la  diététiipie  de  la  goutte  (1). 

Le  jirincipe  du  réfjime  en  zigzag  est  le  suivant  :  greffer  sur  une 
alimenlatian  normale  ou  sensiblement  normale,  des  repas  de 
régime  ou  des  jours  de  régime. 

Cette  conception  a  l'avantage  d’être  extrêmement  souple;  elle 
permet  des  menus  variés  iniisqu’elle  comporte  autant  de  phases 
(pi’il  peut  y  avoir  de  buts  à  atteindre.  Or,  chez  les  goutteux, 
ces  buts  sont  nombreux. 

Ainsi,  sur  une  prescrijition  diététique  générale,  très  large, 
commune  ù,  tous  les  goutteux,  et  (jui  constitue  plutôt  une  règle 
d’hygiène  alimentaire  du  goutteux,  sont  greffés  autant  de  jour¬ 
nées  ou  de  repas  siiéciaux  de  régime  (jii’il  y  a  d’indications  parti¬ 
culières  nécessitées  i)ar  chaipie  tyjie  de  goutte;  que  ces  types 
réiiondent  si  une  étiologie,  à  ime  forme  évolutive,  à  un  stade 
évolutif  différents,  ou  encore  à  la  présence  de  complications, 
d’imporlimce  et  de  nombre  variables,  etc. 

Les  principes  de  cette  diététique  reposent  : 

1.  Sur  notre  conception  de  la  maladie  goutteuse.  —  a)  Le  gout¬ 
teux  retient  l’acide  urique  avec  la  plus  grande  facilité.  Aussi, 
dès  que  les  apports  uricpies  deviennent  quelque  peu  intenses, 
les  reins  sont  incapables  de  les  éliminer  au  fur  et  à  mesure 
de  leur  arrivée.  Il  s’en  suit  une  hyperuricémie  plus  ou  moins 
lirolongée; 

h)  Une  partie  de  cet  acide  uricpie  précipite  dans  les  tissus. 
Cette  précipitation  est  même  la  caractéristique  de  la  goutte. 
<;  La  goutte  est  une  maladie  précipitante  »  (Loeper). 

2.  Sur  notre  conception  de  ta  crise  de  goutte.  —  La  crise  de 
goutte  est  une  crise  d’élimination.  Grâce  â  elle,  l’acide  urique 

(t)  -GiLBEiiT-DnEYFUs  ot  t*.  L.  Viüi.i.K  (  Lex  rt-gime.x  des  gmiUeux,  Congrus  <le  In  guutte 
et  (le  l'acide  urique.  Vittel,  septembre  193R. 
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retenu  par  précipitation  au  niveau  des  tissus  goutteux,  plus 
pai-üculièreinent  au  voisinage  des  cartilages,  est  libéré  et  dévei*sé 
en  abondance  dans  le  sang,  réalisant  un  clocher  d’hyperuricé- 
inie;  et  il  est  souhaitable  que  les  reins  l’éliminent  le  plus  rapi¬ 
dement  possible.  11  va  donc  falloir,  de  toute  nécessité,  aider 
les  reins  dans  leur  (Euvre  d’élimination. 

La  crise  nous  paraît  pouvoir  être  déclanchée  : 

a)  Par  des  phénomènes  d’ordre  physique.  —  Crise  humoro- 
nerveuse  en  rapport  avec  nn  choc  peptonique,  colloïdoclasique 
ou  éventuellement,  anaphjdaclique;  et,  d’une  manière  générale, 
avec  toute  cause  pouvant  entraîner  un  brustjue  déséquilibre 
sympathique. 

Le  déséquilibre  sympathique,  ainsi  produit,  détermine  un 
violent  à-coii])  dans)  le  système  vaso-moteur  :  d’où  troubles  ostéo- 
liorotiques,  libération  de  calcium,  formation  d’une  combinaison 
uro-calcique  facilement  éliminable  jiar  les  reins. 

b)  Par  des  phénomènes  d’ordre  chimique. 

Modification  de  constitution  des  dépôts  uratiques. 

Ici,  pas  d’effraction,  pas  de  prodomes  généraux,  pas  d’à-coup 
vaso-moteur,  pas  de  douleur  violente  ni  paroxystique.  Il  s’agit 
d’une  crise  jdus  biologique  (pie  cliniiiue,  crise  favorable,  résul¬ 
tant  de  la  transformation  de  l’urate  de  soude  à  forme  peu 
soluble  en  une  forme  uro-calcique  plus  facilement  éliminable. 

La  crise  ù  mécanisme  physique  esl  celle  (pii  survient,  par 
exemple,  à  la  suite  d’un  (‘xcès  ou  d’une  intolérance  alimen¬ 
taires.  La  crise  à  mécanisme  chimiipie  est  celle  obtenue  par 
certains  traitements  médicamenteux  ou  hydrominéraux. 


De  l’ensemble  de  ces  considérations,  il  résulte,  tout  d’abord, 
(jue  tout  r(‘gime  de  goutleiix  doit  remplir  au  moins  les  con¬ 
ditions  suivantes  : 

1°  Rester  bien  éipiilibré,  lanl  (pialilativemenl  (jiie  quantita¬ 
tivement  ;  la  suppression  d’un  des  aliments,  dits  fondamentaux, 
entraîne  une  viciation  du  métabolisme  général  (Mellanby),  qui 
serait  particulièrement  préjudiciable  au  goutteux  déjà  atteint 
d’un  trouble  complexe  du  métabolisme; 

2”  S’adapter  aux  possibilités  digestives  du  goutteux,  (jiii  sont 
toujours  assez  limitées.  Il  esl,  par  suite,  logique  d’éviter  les 
aliments  qui,  à  eux  seuls,  iieuvent  être  indigestes  même  chez 
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les  non-goutteux  :  les  plats  épicés,  les  aliments  très  gras,  les 
condiments,  les  fritures,  les  crustacés  (sauf  les  huîtres),  les 
fromages  forts; 

3“  Eviter  de  réveiller  toute  sensibilité  alimentaire,  innée  on 
acquise,  qui  pourrait  être  le  point  de  départ  d’un  choc  pro¬ 
téique  ou  anaiihylactique.  Pour  cela,  lors  des  crises,  on  re¬ 
cherchera  systémati([uement  si  ce  n’est  pas  un  aliment  par¬ 
ticulier  (jui  les  a  déclanchées;  l’aliment  responsable  pouvant, 
en  l’espèce,  varier  considérablement  d’un  sujet  à  l’autre  (pro¬ 
blème  qui  appartient  en  commun  à  la  goutte,  à  l’urticaire,  à 
l’asthme,  etc...). 

4“  Bannir  tout  aliment  notoirement  riche,  en  acide  oxalicpie 
préformé  (oseille,  rliuharhe,  épinards,  cacao)  dont  les  précipi¬ 
tations  viendraient  se  surajouter  à  celles  de  l’acide  urique;  et 
en  toxines  (gibier  faisandé,  conserves,  charcuterie,  etc.)  particu¬ 
lièrement  dangereuses  chez  un  malade  dont  le  foie  est  toujours 
l>lus  ou  moins  déficient; 

5°  Apporter  le  minimum  de  substances  capables  de  devenir 
une  source  importante  d’acide  urique,  qui  n’a  que  trop  tendance 
à  s’accumuler  et,  par  suite,  à  précipiter,  en  raison  de  la  forme 
difficilement  éliminable  qu’il  revêt  (ris  de  veau,  foie,  rognons; 
pois,  haricots,  fèves,  lentille.s). 

De  ces  règles  générales  on  tirera  la  composition  dn  régime  de 
base  sur  lequel  viendront  se  greffer  différentes  modalités  de 
régimes  en  zigzag. 

I.  —  LE  REGIME  DE  BASE 

Bien  équilibré,  bien  adapté  aux  possibilités  digestives  du 
Iiatient,  hypotoxique.  hypo-oxalique,  hypopurinique,  suffisam¬ 
ment  azoté  iniisque  la  viande  s’y  trouve  permise  au  moins  à 
un  repas,  ainsi  que  les  fromages  frais  et  cuits,  et  même  les 
œufs  très  frais  de  temjis  en  temps,  le  régime  de  base  peut 
sans  difficulté  être  un  régime  de  long  cours.  Mais,  on  devra 
lui  substituer,  par  périodes  et  selon  les  cas,  les  régimes  sui¬ 
vants  : 

II.  —  LES  ZIGZAGS 

A.  —  Le  régime  apurinique.  Il  j)eut  être  ordonné,  par 
crainte  d’une  crise,  pendant  2  ou  3  jours,  pas  davantage. 

Il  est  uniquement  végétarien.  Il  doit  même  éviter  certains 
fruits,  comme  les  fraises  et  les  framboises,  vis-à-vis  desquels 
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nombre  de  goutteux  sont  sensibilisés,  et  plus  généralement  tout 
fruit  imparfaitement  mûr,  trop  riche  en  acide  oxaliciue.  Quant 
aux  légumes,  ils  se  réduiront  aux  légumes  verts  (salades  crues 
ou  cuites,  choux,  choux  de  Bruxelles,  et  aux  féculents,  ün 
pourra  ajouter  quelques  laitages.  Et,  comme  boissons,  on  pren¬ 
dra  du  lait,  de  l’eau,  des  jus  de  fruits. 

B.  —  Le  régime  bgposodé.  —  Ce  régime  a  une  importance 
capitale,  parce  (ju’il  constitue  run  des  moyens  les  plus  efficaces 
(}uc  nous  ayons  de  lutter  contre  la  précipitation  lirai icpie.  lùi 
effet,  ü  est  bien  établi  aujourd’hui  que  tout  sel  apiiorlaiil 
des  ions  Na  diminue  la  solubilité  de  l’urate  acide  de  soude 
(Roberts,  His  et  Paul). 

Le  régime  hyposodé  est  essentiellement  un  régime  laclo- 
fruilarien.  11  doit  venir  interrompre,  au  moins  une  fois  jiar 
semaine,  le  régime  de  base  qui  ne  saurait  être  toléré  qu’à  celle 
condition. 

Une  journée  lait-fruits,  surtout  si  le  patient  jieul  rester  quel- 
(pie  peu  étendu,  sera  hautement  diurétique,  et  facilitera  d’au¬ 
tant  plus  l’élimination  de  l’acide  uriiiue  ipie,  bypercalcique  et 
légèrement  alcalinisant,  il  le  rendra  plus  soluble  et  d’une  forme 
plus  facilement  éliminable. 

C.  —  Le  régime  alcalinisant .  —  L’effet  favorable  du  régime 
liyposodique  chez  les  goulleux  n’a]q)orle  aucun  argument  contre 
l’efficacité  du  régime  alcalinisant.  Ils  répondent  chacun  à 
un  but  différent;  car.  comme  le  remarcpie  Lambling,  les  bons 
effets  obtenus  par  le  Iraitemenl  alealin  ne  sont  pas  dus  à 
une  amélioration  des  conditions  de  solubilité  de  l’acide  urique 
dans  l’organisme.  Soulignons,  à  ce  iminl  de  vue,  que  le  mé¬ 
canisme  d’aclion  du  régime  alcalinisant  paraît  différent  de  celui 
du  traitement  par  les  alcalins. 

Bien  que  la  question  soit  encore  discutée,  nous  nous  rangeons 
netlemenl  à  l’opinion  de  ceux  ipii  considèrent  le  goutteux 
comme  élanl  un  sujet  à  tendances  acidosiques.  EvideinmenL  il 
n’existe  jias  de  variations  importantes  de  l’équilibre  acide- 
base  chez  les  goutteux.  Mais,  en  dehora  de  quelques  manifesla- 
llons  acidosiques  exlrêmement  graves,  chez  quels  malades  ces 
variations  existent-elles?  M.  P.  Weil  et  (Iuillaumin  ont  trouvé 
le  pH  et  la  R.  A.  normaux,  tant  au  cours  des  accès  de  goutte 
que  dans  leur  intervalle.  En  fait  le  pH  urinaire  nous  a  paru 
généralement  abaissé,  et  plus  voisin  que  5  que  de  (5.  Bien  que 
le  pH  urinaire  ne  soit  pas  le  reflet  direct  du  pH  sanguin  (par 
suite  de  l’interposition  des  tampons),  il  n’en  est  pas  moins  inté- 
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ressanL  de  faire  remonter  le  pH  urinaire  des  goutteux  avec  des 
boissons  abondantes  faites  de  jus  de  fruits  (citrons,  oranges) 
dont  on  connaît  les  propriétés  hautement  alcalinisantes. 

Aussi  le  régime  végétarien  alcalinisant  nous  paraît  avoir 
chez  les  goutteux  un  réel  intérêt.  11  doit  constituer  une  phase 
du  régime  en  zigzag. 

Des  nombreuses  recherches  expérimentales  de  Luff  sur  l’in¬ 
fluence  des  sels  contenus  dans  les  différents  aliments  sur  la 
solubilité  de  l’urate  acide  de  soude,  il  résulte  (jue  : 

1°  Les  composants  minéraux  de  la  viande  diminuent  nellement 
la  solubilité  de  l’urate  acide  de  soude; 

2®  Les  constituants  minéraux  du  lait  sont  indifférents; 

3®  Les  constituants  minéraux  des  végétaux  augmentent  nette¬ 
ment  la  solubilité  de  l’urate  acide  de  soude.  Cette  action  ne 
serait  aucunement  en  rapport  avec  l’alcalinilé  propre  de  ces 
sels,  mais  avec  la  quantité  de  produits  alcalins  et  alcalino- 
terreux  qui  résulte  en  particulier  de  la  combustion  dans  l’or¬ 
ganisme  des  acides  organiques  contenus  dans  ces  végétaux. 

Au  point  de  vue  de  leur  action  dissolvante  sur  l’urate  acide 
de  soude,  les  végétaux  les  plus  actifs,  mis  à  part  les  épinards, 
pourraient  être  ainsi  classés  :  choux,  choux  de  Bruxelles,  pom¬ 
mes  de  terre,  salades. 

Le  régime  alcalinisant  est  donc  essentiellement  un  régime 
de  légumes  verts  et  de  fruits. 

D.  — -  Le  régime  hg  per  calcique.  —  Le  goutteux,  à  de  certains 
moments  qui  réjjondent  plus  particulièrement  aux  crises  aiguës, 
perd  du  calcium.  Or,  il  se  trouve  que  l’acide  urique  est  alors 
concomitamment  éliminé  en  plus  grande  abondance  que  d’ha¬ 
bitude  (Pr.  Ratiiery  et  Violle). 

D’autre  part,  chez  les  hyp(>ruricémique.s,  il  existe  un  rapport 
étroit  entre  les  éliminations  uriques  et  les  éliminations  cal¬ 
ciques,  alors  que,  chez  le  sujet  normal,  il  n’y  a  aucune  corré¬ 
lation  entre  l’élimination  de  l’uno  et  l’autre  substances  ("Violle 
et  Dufourt). 

Il  est  apparu,  par  ailleurs,  à  l’un  de  nous,  que  la  thérapeutique 
de  la  goutte  par  les  eaux  sulfatées-calciques  détermine  les 
mêmes  mouvements  d’acide  urique,  et  de  calcium  que  ceux 
observés  au  cours  de  la  crise  de  goutte.  D’où  cette  conclusion 
que  les  eaux  sulfatées-calciques  agissent  par  leur  calcium,  en 
formant  avec  l’acide  urique  un  composé  uro-calcique  facile¬ 
ment  éliminable  par  les  reins  (\^iolle). 

On  conçoit,  par  suite,  l’intérêt  que  peut  avoir  le  régime  hyper- 
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calcique,  c'est-à-dire  l'absorption  d’une  forme  de  calcium  par¬ 
ticulièrement  assimilable. 

A  vrai  dire,  ce  régime  apparaît  tout  particulièrement  intéres¬ 
sant  sous  forme  de  boissons  sulfatées-calciques  (type  Vittel- 
Grande  Source).  Mais,  un  certain  nombre  d’aliments  peuvent 
égalemenl  être  d’un  jirécieux  concours  à  ce  point  de  vue.  Le 
lait  est  un  des  aliments  les  plus  riches  en  calcium  :  le  régime 
lacté  apporte  7  à  8  grammes  de  chaux  par  jour,  aloi’s  qu’un 
régime  mixte  ordinaire  n’en  apporte  guère  que  0  gr.  15. 

Envisageons,  du  reste,  la  teneur  en  chaux  de  quelques  ali¬ 
ments,  d’après  les  tables  de  Bungk,  établies  iiour  100  grammes 
de  matières  sèches  ; 


Le  lait  de  vaclie  contient . 

Le  blanc  d’œuf . 

Les  pois . 

Le  riz . 

Le  pain  blanc . 

Le  froment  et  le  seigle. . . 


1  gr.  îilü  de  chaux 

0  gr.  lao  — 

0  gr.  137  — 

0  gr.  103 
0  gr,  040  — 

0  gr.  002  — 


Nous  ne  pai'lerons  pas  des  très  nombreuses  modalités  de 
régimes  en  zigzag  nécessités  par  les  différents  troubles  organi¬ 
ques  qui  ne  sont  que  trop  souvent  l’apanage  du  goutteux.  Cha¬ 
cun  d’eux  relève  d’une  diététique  si>éciale  bien  connue.  11 
suffira  de  savoir  la  greffer  sur  le  régime  de  base  de  la 
goutte. 

Ainsi,  les  régimes  dos  goutteux  comprennent  un  régime  de 
base,  bien  équilibré,  bien  adapté  aux  possibilités  digestives 
du  patient,  hypotoxique,  hypo-oxalique,  hypopurinique,  et  suf¬ 
fisamment  azoté,  sur  lequel  viennent  se  greffer  plus  ou  moins 
fréquemment  et  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  selon  les 
cas  :  a)  le  régime  apurinique  (végétarien),  b)  le  régime  hyposodé 
(fruito-lacté),  c)  le  régime  alcalinisant  (légumes  verts,  fruits^ 
(f)  le  régime  hypercalcique  (associé  à  cure  d’eau  de  Vittel). 
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Encyclopédie  médico-chirurgicale  (7'>'rt(Ve  ^/eJ/er/ecûie  et  de  Chiruvyie), 

18,  rue  Séguier,  Paris. 

La  parution  des  premiers  tomes  de  cette  encyclopédie  marque  une  date 
dans  riiistoire  des  traités  de  pathologie,  et  appelle  d’élogieux  commentaires. 
La  réalisation  de  MM.  Laffont  et  Durieux  continue  une  innovation  :  l’ou¬ 
vrage  est  imprimé  sur  fascicules  mobiles  qui  seront  constamment  tenus 
à  jour:  mais  cette  précieuse  mobilité  demeure  inapparente,  et  une 
robuste  reliure  donne  à  chaque  volume  un  aspect  parfaitement  homogène. 
L’intrication  des  données  médi(;ales  et  chirurgicales,  par  chapitres  jume¬ 
lés,  sera  également  fort  bien  accueillie  et  constitue  la  deuxième  origina¬ 
lité  de  cette  belle  encyclopédie.  A  un  troisième  titre,  l’E.  M.  C.  est  une 
réussite  ;  nous  voulons  parler  de  la  valeur  de  ses  articles... 

Les  maladies  infectieuses  et  parasitaires,  dont  les  professeurs  Robert 
Debré  et  G.  Aubry  ont  assumé  la  direction,  forment  la  matière  de  deux 
volumes  dont  la  lecture  est  aussi  attrayante  qu’instructive.  Une  telle  œuvre 
ne  s’analyse  pas.  Signalons  seulement  que  le  lecteur  y  trouvera,  admira¬ 
blement  exposée,  l’étude  des  grandes  septicémies,  des  fièvres  éruptives, 
des  infections  neurotropes,  des  maladies  tropicales  et  de  toutes  les  parasi¬ 
toses. 

Aux  professeurs  Noèl  Fiessinger  et  P.  Brocq  revient  le  mérite  d’avoir 
groupé,  en  leur  confiant  la  rédaction  des  affections  du  Foie,  une  phalange 
d'auteurs  particulièrement  qualifiés.  C’est  Noël  Fiessinger  lui-mème  (|ui 
y  expose  les  méthodes  d’examen  clinique  du  foie  d’une  façon  originale  et 
séduisante,  Le  chapitre  de  l’exploration  fonctionnelle  du  foie  (avec 
11.  Walter)  est  également  parmi  les  mieux  venus,  b’iessinger  et  Walter, 
Albot  et  ïhiébaut,  Michaux  ont  rédigé  «  l’insuffisance  hépatique  »,  les 
ictères  »,  «  la  spirochétose  »  ;  Roger  Cattan,  les  abcès  et  les  kystes  hydati¬ 
ques  du  foie  ;  André  Lemaire,  d’une  façon  brillante  et  synthétique,  éclai¬ 
rait,  tout  en  demeurant  complet,  le  problème  si  confus  de  la  syphilis  hé])a- 
tique  et  des  cirrhoses  du  foie.  Soulignons  encore  l’excellence  des  pages  con¬ 
sacrées  aux  cancers  du  foie  et  des  voies  biliaires  (Cattan),  aux  hépatites 
dégénératives  chroniques  (Albeaux-Fernet).  L’ouvrage  se  termine  par 
l’étude  des  cholécystites  (Olivier)  et  de  la  lithiase  biliaire  (partie  médicale: 
Walter  ;  partie  chirurgicale  :  Gueulette). 

A  tous  ceux  qui  désirent  se  tenir  au  courant  de  la  science  médicale,  à 
ceux  aussi  et  surtout  que  la  pratique  quotidienne  oblige  à  posséder  un 
ouvrage  sérieux  où  la  Thérapeutique  occupe  une  place  importante,  on  ne 
saurait  trop  recommander  l'acquisition  de  l’Encyclopédie  médico-chirurgi¬ 
cale. 


Le  Gérant:  G.  DOIN. 
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J’ai  cherché,  pour  c{)nip().scr  ce  iiuniéro  .siiécial  annuel,  non 
pas  réunir  en  un  catalogue  inlerininable  tous  les  accidents  de 
la  syphililliérapie.  dont  on  trouvera  la  liste  et  la  description 
dans  un  grand  nombre  d’ouvrages,  niais  à  présenter  au  public 
médical  certains  faits  plus  rarement  observés,  ou  plus  nou¬ 
vellement  décrits,  ou  bien  encore  sujets  à  des  interprétations 
diverses. 

Il  est  capital,  en  effet,  du  point  de  vue  de  la  seule  pratiiiuc, 
de  bien  connaître  les  divers  accidents  aîlkquels  donne  lieu 
le  traitement  par  les  agents  antisypliilitiqucs’,  arsenic,  bismuth, 
mercure;  il  est  capital  de  savoir  en  (dépister  les  formes  rares 
ou  anormales;  il  est  tout  aussi  important  de  savoir  comment 
les  traiter,  enfin  et  surtout  (et  c’est  là  qu’entre  en  ligne  de 
compte  le  facteur  pathogénique),  il  serait  nécessaire  de  connaî¬ 
tre  le  mécanisme  causal  de  chaque  accident,  afin  de  pouvoir 
juger,  pour  chaque  cas  particulier,  s’il  y  a  lieu  de  continuer 
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néanmoins  l’application  du  médicament,  de  le  suspendre  pour 
un  temps,  ou  de  l’interdire  à  jamais. 

Or,  c’est  sur  ce  terrain  pathogénique  que  se  sont  livrées  et 
SC  livrent  encore  maintes  controverses,  spécialement  au  sujet 
de  l’iclère  syphilo-thérapeutique  et  de  l’érythrodermie  arse¬ 
nicale  :  il  tombe  sous  le  sens  néanmoins  qu’il  ne  saurait  y  avoir 
de  mécanisme  univoque  pour  tous  les  cas,  et  qu’il  y  a  place 
l>our  un  éclectisme  raisonnable,  cherchant,  pour  chaque  cas 
particulier,  à  fixer  le  rôle  respectif  de  l’intoxication,  du  bio- 
tropisme  et  de  l’intolérance. 

Les  ictères  de  la  chimiothérapie  ont  donné  lieu  aux  discussions 
les  plus  ardentes,  discussions  d’autant  plus  passionnées  (lu’au 
delà  de  la  doctrine  se  posait  la  redoutable  question  du  trai¬ 
tement  ultérieur.  Or,  comme  on  le  verra  en  lisant  le  remar¬ 
quable  article  de  Tzanck  et  Négreanu,  s’il  est  impossible  de 
nier  que  certains  ictères  du  syphilitiiiue  traité  soient  vérita¬ 
blement  toxiques,  que  certains  autres  soient  dus  à  la  syphilis 
(hépatorécidive,  ou  réaction  d’IIerxheimer),  que  d’autres  enfin 
soient  infectieux,  il  faut  reconnaître  cependant  que  la  plupart 
d’entre  eux  se  présentent  suivant  un  tableau  clinique  toujours 
le  même  qui  fait  supposer  une  pathogénie  commune.  Cet  ictère 
du  syphilitique  jeune,  bien  traité,  que  mon  maître  P.  Ra- 
VAUT  appelait  l’ictere  syphilothérapeutique  et  auquel  il  s’était 
intéressé  dans  diverses  publications,  en  particulier  dans  la  thèse 
de  Filliol,  quelle  est  sa  nature?  Pour  Tzanck,  il  s’agit  d’une 
réaction  d'intolérance,  au  même  titre  que  l’urticaire,  le  pur¬ 
pura...  etc.  qui  l’accompagne  assez  souvent,  et  l’on  ne  manquera 
pas  d’être  frappé  par  son  argumentation.  Quant  à  nous,  pré 
occupé  ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  de  la  conduite  à 
suivre  ultérieurement  en  présence  de  ces  accidents,  nous  consi¬ 
dérons  que  la  prudence  commande  la  suspension  définitive  de 
l’arsenic,  quelque  soit  la  variété  de  Pictère  à  laquelle  on  ait 
affaire  :  arséno-résistants  (si  l’ictère  est  syphilitique),  ar.séno- 
intolérants  (dans  les  cas  les  plus  nombreux)  arséno-intoxiqués 
(chez  les  sujets  soumis  à  de  fortes  séries  ou  à  de  petites  doses 
continues),  ou  sujets  atteints  d’ictères  infectieux  intercurrents, 
c’est-à-dire  ayant  une  cellule  hépatique  lésée,  ne  sauraient 
être,  sans  risques,  soumis  à  de  nouvelles  séries  arsenicales. 


Nulle  divergence  d’opinions,  au  contraire  en  ce  qui  concerne 
la  grande  érythrodermie  arsenicale  que  Georges  Garnier,  qui 
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leur  a  consacré  sa  thèse  inaugurale  en  1929,  envisage  en  détail. 
Les  discussions  pathogéniques  n’ont  porté  en  effet  que  sur  les 
érytlièmes  précoces,  dits  «  du  9«  jour  »  (Milian)  et  dont  la  na¬ 
ture  inorhilleuso,  scarlalineuse,  ou  ruhéoliciue  n’est  pas  acceptée 
par  la  majorité  des  auteurs.  Beaucoup  d’entre  nous,  au  con¬ 
traire,  les  considèrent  dans  bien  des  cas  comme  des  signes  pré¬ 
monitoires  d’une  intolérance  qui  tendrait  à  s’affirmer  si  l’on 
persévérait  dans  la  thérapeutique  arsenicale.  U crijlhrodermie 
vésiciilo-œdcmaicuse  est,  au  contraire,  un  accident  tardif,  an¬ 
noncé  par  des  jn-odromes.  prurit,  œdème,  etc.,  et  (jui  peut  revêtir 
un  cachet  de  gravité  impressionnante,  rappelant  le  pemphigus 
foliacé,  et  pourtant  dans  cjuekiues  cas  se  terminer  comme  lui, 
par  la  mort.  Un  tel  accident  commande  l’abandon  définitif  de 
toute  préparation  arsenicale,  d’ailleurs  la  persistance  d’une  I.  D. 
réaction  positive  aux  solutions  de  novarsénobenzol  chez  de 
tels  sujets  (Georges  Gaunier)  montre  bien  qu’ils  restent  sensi¬ 
bilisés  è  l’agent  médicamenteux. 


C’est  pour  rappeler  certains  aspects  insolites  de  la  très  clas¬ 
sique  crise  nitritoïde  si  bien  décrite  par  Milian  en  1911,  que 
j’ai  demandé  à  J.-G.  David  d’en  exposer  les  formes  locali¬ 
sées,  auxquelles  il  a  consacré  sa  récente  thèse.  Isolées,  ou 
accompagnant  d’autres  signes  de  grande  intolérance,  sur¬ 
viendront  des  crises  brachiales,  ou  des  poussées  d’œdèmes 
viscéraux,  parfois  des  raptus  hémorragiques  mortels  qu’on  ne 
rattacherait  pas  ii  leur  véritable  cause,  si  l’on  n’avait  la  notion 
de  l’injection  médicamenteuse  déchaînante.  Ces  crises  localisées 
qu’on  cherchera  à  prévenir  par  les  précautions  d’usage,  par  le 
dépistage  des  petits  signes  d’intolérance,  et  par  l’usage  des 
solutions  de  glycocolle  préconisées  par  Benecii  sont  également 
justiciables,  comme  la  forme  majeure,  de  l’admirable  médica¬ 
ment  d’urgence  que  réalise  l’injection  soius-cutanée  d’adrénaline, 
dont  Milian  a  montré  l’action  miraculeuse.  Devant  ces  acci¬ 
dents,  si  précoces  qu’ils  surviennent  parfois  à  la  première  dose 
de  0,15  de  novarsénobenzol,  il  est  impossible  de  parler  d’intoxi¬ 
cation;  le  terme  d’inlolérance  utilisé  vi.s-à-vis  d’eux  par  P.  Ra- 
VAUT  et  \Yeissenbacii,  puis  par  Tzanck,  qui  en  a  par  la  suite 
élargi  la  compréhension,  nous  paraît  préférable  h  ceux  de  sensi¬ 
bilisation.  ou  d’allergie,  moins  commodes,  et  comportant  une 
arrière-pensée  palhogénique. 
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A 

Parmi  les  accidents  locaux,  au  i>oint  d’injection,  auxiiucls  peut 
donner  lieu  le  bismuth,  il  en  est  un  dont  l’aspect  est  bien 
particulier,  c’est  la  dermite  livédoïdc  de  Nicolau,  qu’étudie 
K.  Le  Baron;  la  pénétration  du  sel  bismuthique  dans  une 
branche  artérielle  donne  lieu  à  un  ischémie  qui  se  dessine 
en  réseau  sur  la  fesse  et  peut  évoluer  vers  une  gangrène  plus  ou 
moins  profonde.  Un  cas  spécialement  intéressant  puisqu’il  s’ac¬ 
compagnait  d’une  névrite  sciatique  a  été  rapporté  par  mon 
maître  R.-J.  Weissenbach,  avec  Le  Baron  et  Brocard.  Une 
série  de  précautions  trop  négligées,  par  les  médecins  permettra 
d’éviter  ce  fâcheux  contretemps  qui  doit  rappeler  à  tous  que 
la  pratique  des  injections  intramusculaires  ne  devrait  pas  être 
confiée  à  des  mains  inexi>ertes  et  non  médicales. 


Laeourcade,  enfin,  étudie  en  détail  les  stomatites  médica¬ 
menteuses,  obstacle  souvent  infranchissable  auquel  se  heurtent 
les  traitements  par  le  bismuth  et  le  mercure.  Comme  ces 
sujets  sont  également  dans  hien  des  cas  des  arséno-intolérants, 
ainsi  je  l’ai  rappelé  avec  B.-J.  Weissenbach,  leur  traitement 
devient  un  véritahle  problème.  Les  soins  préventifs  de  la 
bouche  et  des  dents  prémuniront  certains  malades  contre  les 
stomatites  microbiennes  qui  se  développent  à  Id  faveur  du  tar¬ 
tre  et  de  la  pyorrhée.  Mais  cpie  faire  contre  certaines  stomatites 
précoces,  intenses,  subites  qui  sont  elles  au-ssi  sans  doute  des 
faits  d’intolérance?  Laeourcade  rappelle  les  bons  résultats 
obtenus  par  Milian  dans  des  stomatites  mercurielles  graves 
grâce  à  l’usage  per  os  du  méthylène-sulfoxylate  de  soude,  et 
préconise,  avec  Lebourg  les  injections  intraveineuses  de  cyanure 
de  mercure,  pour  guérir  la  stomatite  bismuthique. 


L’ICTÈRE  CATARRHAL  DE  LA  CHIMIOTHÉRAPIE 


PAU 

A.  TZANCK  ET  Al.  NEGREANU 


Les  ictères  de  la  chimiothérapie  ont  donné  lieu  dans  ces 
vingt  dernières  années  à  des  discussions  pathogéniques  nom¬ 
breuses  et  passionnées.  Il  s'en  faut  d’ailleurs  que  l’accord  soit 
complet  de  nos  jours  à  leur  .sujet.  Cependant,  avec  le  recul 
du  temps,  il  n’est  peut-être  pas  impossible  de  distinguer  un 
certain  nombre  de  faits  qui  peuvent  être  considérés  comme 
acquis,  et  d’autres  sur  lesquels  le  doute  reste  légitime. 

I 

Ce  qui  est  accpiis,  c’est  que  l’ictère  de  la  chimiothérapie 
ne  se  distingue  en  rien  le  plus  souvent  d’un  ictère  catar¬ 
rhal  tel  qu’on  l’observe  en  dehors  de  toute  médication  (1). 

Cette  notion  essentielle  permet  d’éliminer  un  certain  nombre 
d’interprétations  pathogéniques  qui  conceiment  en  réalité  des 
faits  d’exception,  à  savoir  : 

—  l’origine  toxique  des  ictères  chimiothérapiques; 

—  l’origine  syphilitique  de  ces  mêmes  ictères. 

En  effet,  Victhre  catarrhal  de  la  chimiothérapie  n'est  pas  un 
ictère  toxique.  L’hypothèse  d’une  intoxication  médicamenteuse 
fut  la  première  invoquée,  aussi  bien  pour  les  ictères  que  pour 
les  autres  accidents  de  la  chimiothérapie,  d’ailleurs.  On  avait 
apporté  à  l’appui  de  cette  hypothèse  un  certain  nombre  d’argu¬ 
ments  :  c’est  d’une  part,  l’affinité  de  certains  comi>osés  arse¬ 
nicaux  (ou  même  mercuriels  et  bismuthique.s)  pour  la  cellule 
hépatique  ainsi  qu’il  résultait  d’après  les  (examens  histologi¬ 
ques;  c’est  d’autre  part,  la  fréquence  plus  grande  de  ces  ic¬ 
tères,  au  cours  de  certaines  séries  médicamenteuses  (on  incri¬ 
minait  ainsi  le  pouvoir  toxique  de  certaines  impuretés  du  sol- 

(It  Nous  rpviend'ons  nilipurs  sur  tin  type  particulier  d’ietpre  précoce  qui  mérite 
d’étre  individualisé  et  qui  s’oppose  point  par  point  h  l’ictére  catarrhal,  jiar  son  évolu¬ 
tion,  par  son  pronostic  et  par  les  circonstances  de  son  apparition.  Cet  ictère  «  médiat» 
de  la  ehiniiothérapie  comporte,  pour  nous,  une  signification  qui  lui  est  propre. 
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vant).  Enfin,  pour  expliquer  la  fréquence  des  ictères  survenant 
pour  des  doses  peu  importantes,  on  incriminait  une  tare  hépa¬ 
tique  antérieure  qui  entraînerait  un  abaissement  du  seuil  d’in¬ 
toxication. 

Mais  chacun  des  arguments  soulève  mi  certain  nombre  d’ob¬ 
jections. 

Nous  rappellerons  qu’expérimentalement,  l’animal  supporte 
facilement  des  doses  de  produits  comparativement  20  fois  plus 
fortes  que  les  doses  utilisées  en  thérapeutique  courante.  La  date 
d’apparition  de  l’ictère  ne  cadre  pas  avec  ce  que  l’on  sait  à 
propos  des  ictères  toxiques;  eji  effet,  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  les  ictères  de  la  chimiothérapie  surviennent  deujx  à  trois 
mois  après  la  fin  du  traitement,  alors  qu'habituellement,  au 
cours  d’intoxications,  les  accidents  sont  beaucoup  plus  précoces. 
L’apparition  de  l’ictère  pour  des  doses  infra-toxiques  constitue 
également  une  objection  importante.  On  a  vu,  chez  certains 
malades,  survenir  un  ictère  lors  de  la  première  injection,  alors 
que  d’autres  malades  supportent  sans  accidents  des  doses  plus 
élevées  et  des  séries  rapprochées  du  même  produit.  Inverse¬ 
ment,  il  n’existe  pas  de  médicaments  antisyi)hiliii(jues  capa¬ 
bles,  à  des  doses  thérapeutiques,  de  déclencher,  à  coup  sûr, 
un  ictère.  On  ne  peut  guère  admettre,  dans  tous  les  cas,  une 
tare  hépatique  antérieure  entraînant  un  abaissement  du  seuil 
d’intoxication.  En  effet,  dans  une  statistique  que  l’un  de  nous 
a  fait  avec  Bensaude  et  M.  Cachin  (1),  on  a  trouvé  515  ictères 
survenus  chez  des  sujets  de  moins  de  30  ans  et  278  seulement 
chez  des  sujets  au-dessus  de  cet  âge. 

La  plus  grande  fréquence  de  l’ictère  au  cours  de  certaines 
séries  ne  semble  pas  non  plus  un  argument  convaincant  en 
faveur  de  l’intoxication.  Tout  au  plus,  implique-t-elle  la  no¬ 
tion  de  nocivité  que  l’on  doit  distinguer  de  l’intoxication. 

Enfin,  dernier  argument  et  peut-être  le  plus  important  :  la 
possibilité  de  reprendre  ultérieurement  le  traitement  sans  ja¬ 
mais  reproduire  l’ictère.  En  conclusion,  nous  pouvons  dire 
que  si  certains  ictères  chimiothérapiques  sont  réellement  de 
nature  toxique,  ces  cas  sont  rares,  et  pour  pouvoir  en  affirmer 
l’existence,  il  faut  exiger  un  certain  nombre  de  critères  :  appa¬ 
rition  immédiate  après  un  traitement  particulièrement  intense; 
coexistence  d’autres  signes  d’intoxication;  impossibilité  de  pour¬ 
suivre  le  traitement. 

Mais  en  pratique,  ces  conditions  se  trouvent  rarement  réu¬ 
nies,  et  l’iclère  peut  survenir  aussi  bien  pour  des  doses  minimes 
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que  poui’  des  doses  fortes;  souvent,  il  se  manifeste  alors 
que  le  traitement  a  été  interrompu  depuis  plus  d’un  mois. 
Aussi,  l’élément  toxique  n’intervient  pour  ainsi  dire  jamais 
d’une  façon  isolée,  puisqu’on  peut  presque  toujoure  repren¬ 
dre  les  injections  du  même  produit,  sans  jamais  reproduire 
l’ictère. 


Uictcrc  lie  la  chimiothérapie  n'est  que  très  rarement  un  ictère 
syphilitique.  —  Cet  ictère  syphilitique  précoce  peut  se  présen¬ 
ter  dans  deux  circonstances  bien  définies;  il  peut  s’agir  en 
effet  : 

—  soit  d’une  réaction  d’Herxheimer; 

—  soit  d’une  hépato-récidive. 

a)  L'ictère  à  type  de.  réaction  d' Herxheimcr  est  exceptionnel. 

En  effet,  la  réaction  d’Herxheimer,  qu’elle  siège  à  la  peau 

ou  ailleurs,  a  pour  caractères  :  de  survenir  dès  les  premières 
piqûres,  en  pleine  syphilis  secondaire  avec  sérologie  fortement 
positive;  d’être  un  accident  transitoire  durant  à  peine  2-3  jours; 
de  permettre  la  poursuite  immédiate  du  traitement.  Les  ictères 
qui  surviennent  dans  de  pareilles  conditions  sont  exception¬ 
nels.  Dans  la  statistique  citée  plus  haut,  on  les  a  trouvés  dans 
deux  cas  seulement,  dans  des  circonstances  en  tous  points 
comparables  à  celles  d’une  réaction  d’IIerxheimer  cutanée. 

b)  L' hépato-récidive  est  également  une  éventualité  exception¬ 
nelle. 

Pour  être  en  droit  de  l’invoquer,  il  faut  que  soient  réunies  un 
certain  nombre  de  conditions  bien  précises  :  une  syphilis  se¬ 
condaire  ou  tertiaire  avec  sérologie  fortement  positive  ;  un 
traitement  qui  a  pu  négativer  les  réactions  sérologiques,  mais 
qu’on  ai’rête  après  quelques  piqûres;  l’apparition  tardive  d’un 
ictère  au  bout  de  plusieurs  semaines,  coïncidant  avec  un  Was¬ 
sermann  positif;  ce  sont  les  circonstances  mêmes  dans  les¬ 
quelles  on  a  vu  réapparaître  soit  une  neuro-récidive,  soit  des 
manifestavions  cutanéo-muqueuses  (chancre  redux).  L’hépato- 
récidîve  ^de  même  que  la  neuro-récidive)  a  actuellement  un 
intérêt  presque  historique;  en  effet,  si  elle  pouvait  être  fré¬ 
quente  au  début  de  l’arsénothérapie^  lors  des  traitements  bru¬ 
taux,  mais  insuffisants,  elle  est  extrêmement  rare  aujourd’hui 
et  peut  être  évitée  par  un  traitement  correct.  Dans  la  statis¬ 
tique  précitée,  on  l’a  trouvée  dans  1  ®/o  des  cas. 
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En  résumé,  nous  pouvons  dire  que  parmi  les  ictères  chi¬ 
miothérapiques,  un  très  petit  nombre  reconnaît  une  origine 
uniquement  toxique  (et  là  encore,  nous  avons  vu  que  l’in- 
^/^'^*'c;ljixication  n’élait  qu’un  des  facteurs  déterminants);  un  nom- 
\  \  nature  syphilitique. 

II 

le  point  essentiel  une  fois  admis,  une  seconde  question  se 

Mais  cet  ictère  catarrhal  lui-même,  de  quelle  nature 
est-il? 


Il  y  a  peu  d’années  encore,  la  question  ne  se  posait  pour 
ainsi  dire  point.  Pour  la  plupart  des  auteurs,  les  deux  termes 
d’ictère  catarrhal  et  d’ictère  infectieux  étaient  pour  ainsi  dire 
synonymes. 

C’est  ainsi  qu’un  certain  nombre  d’auteurs,  .se  refusant  à 
admettre  la  nature  toxique  ou  la  nature  syphilitique  de  la 
majorité  des  ictères  de  la  chimiothérapie,  s’accordaient  à  voir 
dans  cette  complication  une  hépatite  infectieuse  suscitée  par  la 
médication. 

C’est  l’interprétation  proposée  par  Chevallier  et  Paillard, 
SÉzARY  (2),  Brulé,  etc.,  qui,  considérant  l’ictère  de  la  chimio¬ 
thérapie  comme  un  ictère  catarrhal  banal,  y  cherchent  un 
germe  infectieux  quelconque,  réveillé  par  le  traitement.  Cette 
interprétation,  qui  est  en  somme  l’application  de  la  notion 
du  biotropisme  aux  ictères  de  la  chimiothérapie,  a  pour  elle 
un  certain  nombre  d’arguments,  à  savoir  :  l’identité  de  .sympto¬ 
matologie  entre  l’ictère  chimiothérapique  et  l’ictère  catarrhal 
banal;  le  parallélisme  de  fréquence  entre  ces  deux  types  d’ic¬ 
tère;  la  po.ssibllilé  de  continuer  le  traitement  sans  incidents. 

Nous  ne  voudrions  pas  reprendre  ici  la  discussion  de  cette 
hypothèse;  l’un  de  nous  a  exposé  ailleurs  les  arguments  qui 
plaideraient  contre  la  nature  biotropique  de  certaines  manifes¬ 
tations  cutanées  de  la  chimiothérapie.  Rappelons  simplement 
que  l’érjdhème  du  10^  jour  (qui  est  l’homologue  cutané  de 
l’ictère  chimiothérapique)  et  qui,  pour  Milian,  serait  une  scar¬ 
latine  ou  une  rougeole  vraie,  ne  nous  semble  guère  devoir 
être  considéré  comme  tel.  En  effet,  nous  ne  pouvons  admettre 
une  même  durée  d’incubation  pour  ces  deux  maladies,  leur 
coexistence,  l’absence  de  contagion  et  de  complications. 

Ainsi  les  ictères  infectieux  de  la  chimiothérapie  seraient 
également  exceptionnels;  aussi  exceptionnels  que  leurs  homo- 
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logues  d’ordre  cutané,  à  savoir  :  herpès,  zona,  ou  furoncles 
exaltés  par  le  traitement. 

S’il  est  facile  de  se  mettre  d’accord  en  constatant,  comme 
nous  l’avons  dit  plus  haut,  que  la  très  grande  majorité  des 
ictères  de  la  chimiothérapie  peuvent  être  considérés  comme 
des  ictères  catarrhaux  ne  se  distinguant  guère  de  ceux  observés 
en  dehors  de  toute  médication,  la  nature  infectieuse  de  pareils 
ictères  est-elle  véritablement  établie  sans  conteste? 

On  s’est  efforcé  pendant  longtemps  de  dépister,  derrière  l’ic¬ 
tère  catarrhal,  l’élément  microbien  qui  intervenait.  On  cher¬ 
chait  dans  le  sérum  des  sujets  atteints  d’ictère  des  aggluti¬ 
nines  contre  les  bacilles  typhiques  et  paratyphiques.  On  arri¬ 
vait  même  à  considérer  l’ictère  catarrhal  comme  relevant, 
dans  rimmense  majorité  des  cas,  d’une  infection  typhique  ou 
paratyphique.  Widal  et  Lemierre  isolèrent  un  paracoliba- 
cille;  Netter  et  Rihadeau-Ditmas  un  bacille  paratyphique.  Cer¬ 
tains  microbes  furent  également  trouvés  dans  le  sang  des  icté- 
riques;  le  tétragène,  le  staphylocoque  ont  également  été  invo¬ 
qués.  C’est  celle  conception  d’une  origine  infectieuse  de  l’ic¬ 
tère  catarrhal  qui  amena  d’ailleurs  à  considérer  l’ictère  chi¬ 
miothérapique  comme  relevant  également  d’un  germe  micro¬ 
bien. 

La  découverte  de  la  spirochétose  ictérohémorragique  est 
venue  renforcer  la  conception  de  la  nature  infectieuse  des 
ictères  catarrhaux,  car  elle  peut  parfaitement  réaliser  ce  tyi>e 
d’ictère.  Cependant  le  germe  infectieux  est  en  pareil  cas  aisé¬ 
ment  mis  en  évidence,  et  il  n’a  guère  été  retrouvé  dans  les 
ictères  de  la  chimiothérapie. 

Ce  qui  prouve  d’ailleurs  que  la  traduction  clinique  des  hépa¬ 
tites  peut  être  la  même  pour  des  états  très  différents  et  mon¬ 
tre  que  rinflammation  au  niveau  du  foie  peut  donner  lieu 
à  un  même  syndrome,  quelle  que  soit  la  cause  de  celte  inflam¬ 
mation.  Mais  les  deux  termes  d’inflammation  et  d’infection 
ne  sont  pas  nécessairement  synonymes.  L’ictère  catarrhal  est 
bien  inflammatoire,  mais  il  n’est  pas  démontré  qu’il  soit  infec¬ 
tieux. 

Un  certain  nombre  de  constatations  devaient  s’accumuler  et 
donner  corps  à  une  conception  réactionnelle  de  l’ictère  ca¬ 
tarrhal. 

Dès  1921.  Flandin  et  Pierre  Vallery-Radot  publient  le  cas 
d’un  homme  de  35  ans  ayant  reçu  trois  ans  auparavant  une 
injection  de  sérum  anlitélani(|ue  et  qui  à  l’occasion  d’un  trai- 
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lemenl  anliméiiingococciiiue  lit  un  iclcre  accompagné  d’urti¬ 
caire  généralisée. 

Eu  1921,  Pauturier  avait  déjà  proposé  une  interprétation 
«  anaphylactique  »  de  la  colique  hépatiiiue. 

En  1925,  Marcüu  Mi  tzner  (4)  invoquait  le  rôle  d’une  sensibi¬ 
lisation  dans  le  déclenchement  des  lésions  d’hépatite  et  dans 
l’apparition  de  la  rétention  biliaire. 

En  1928,  l’un  de  nous  (5)  a  proposé  de  considérer  ces  ictères 
chimiothérapiques  comme  des  réactions  d’intolérance  hépatique- 
Cette  opinion  a  été  reprise  par  Gâté  (6)  et  son  école  sous  le 
nom  d’allergie  hépatique. 

Enfin  en  1931,  Eppinueu  (7)  insiste  sur  l’importance  des  mani¬ 
festations  urlicariennes  au  cours  de  l’idère  et  tout  récemment, 
Caroei  et  Eerroir  (8)  publient  un  cas  d’ictère  associé  à  une 
urticaire  tenace  et  signalent  un  autre  cas  d’ictère  associé  à 
une  érythrodermie  œdémateuse  généralisée. 

Amsi  donc,  un  certain  nombre  de  faits  plaident  de  nos  jours 
en  faveur  d’une  conception  non  infectieuse  de  l’ictère  catarrhal. 
Ce  dernier  peut,  dans  certains  cas  au  moins,  être  considéré 
comme  un  ictère  réactionnel  :  il  est  souvent  associé  à  des 
manifestations  cutanées,  notamment  à  l’urticaire,  témoin  d’une 
réaction  d’intolérance;  souvent,  il  est  précédé  de  manifesta¬ 
tions  articulaires  ijui  ont  la  même  signification;  Cet  ictère 
disparaît  le  plus  souvent  sans  laisser  la  moindre  trace;  il  est 
indépendant  de  toute  tare  hépatique  antérieure,  et  ce  dernier 
caractère  souligne  la  différence  absolue  entre  les  deux  notions 
d’intolérance  et  d’insuffisance. 

Cette  même  interprétation  nous  semble  devoir  être  appliquée 
aux  ictères  de  la  chimiothérapie  qui  sont,  comme  nous  l’avons 
déjà  indiqué,  des  ictères  catarrhaux  banaux  déclenchés  par  le 
traitement. 


En  définitive,  le  problème  des  ictères  de  la  chimiothérapie 
nous  apparaît  à  la  fois  simplifié  et  déplacé.  Le  problème  a 
été  simplifié  par  le  fait  qu’on  a  reconnu  comme  exception¬ 
nelles  un  certain  nombre  d’éventualités  qui  étaient  considérées 
comme  fréquentes  autrefois.  Il  n’y  a  jilus  lieu  de  discuter 
si  les  ictères  sont  uniquement  toxiques,  puisque  nul  ne  saurait 
nier  là  part  qui  revient  en  propre  à  la  substance  nocive;  en 
effet,  ces  ictères,  fréquents  avec  certains  agents  cliniipies,  sont 
exceptionnels  avec  d’autres.  De  même,  on  ne  saurait  rappor- 
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lcr  tous  ces  ictères  à  la  sypliilis,  car  d’une  pari,  ils  peuvent 
survenir  au  cours  d’un  Irailement  chimiothérapique  chez  des 
sujets  non  syphilitiques,  et  d’autre  part,  ils  peuvent  également 
se  voir  au  cours  d’un  Irailement  régulier  et  dans  des  condi¬ 
tions  dans  lesquelles  on  n’observe  jamais  ni  chancre  redux, 
ni  neuro-récidive  dont  un  pareil  ictère  serait  l’équivalent  hépa¬ 
tique. 

Comme  nous  l’avons  montré  ailleurs,  l’éventualité  d’une  réac¬ 
tion  d’Herxlieimer  ou  d’une  hépalo-récidivc  n’est  i)as  excep¬ 
tionnelle,  mais  de  tels  faits  ne  correspondent  (pi’à  l’infime 
minorité  des  cas  d’ictère  observés. 

Le  problème  a  été  déplacé,  car  il  permet  de  discuter  la  nature 
de  l’ictère  catarrhal  lui-même. 

Si  on  admet  cpie  l’ictère  catarrhal  est  toujours  de  nature 
infeclieuse,  il  en  découle  (pie  la  grande  majorité  des  ictères 
de  la  chimiothérapie  sont,  eux  aussi,  de  nature  infectieuse, 
comme  l’ont  soutenu  Ciievaelieh  et  Paieeahd,  Sézary,  Brui.é, 
etc. 

Mais  riclère  catarrhal  peut  comporter  la  signification  d’une 
réaction  d’intolérance  individuelle  comparable  à  une  poussée 
d’urticaire,  une  érythrodermie,  un  rhumatisme  cliimiotliéra- 
pique.  Comme  nous  l’avons  déjà  signalé,  les  travaux  de  Eppin- 
GER  et  Hess,  de  Caroli  et  Ferroir  viennent  confirmer  l’opi¬ 
nion  (pie  l’im  de  nous  avait  soutenu  depuis  1928. 


Telles  sont  les  deux  opinions  aujourd’hui  en  présence.  Elles 
débordent  le  problème  des  ictères  de  la  chimiothérapie  et 
posent  celui  de  la  palhogénie  de  riclère  catarrhal  lui-même. 
Mais  le  cas  spécial  de  l’ictère  chimiothérapique  est  d’un  inté¬ 
rêt  tout  particulier  pour  la  solution  de  ce  problème  plus  géné¬ 
ral. 

En  effet,  les  ictères  ne  constituent  pas  la  seule  des  compli¬ 
cations  qu’on  puisse  observer  au  cours  de  la  chimiothérapie; 
il  en  est  d’autres  (érythrodermie,  purpura,  urticaire)  qui  eux 
aussi  s’observent  dans  les  mêmes  conditions  et  posent  des 
problèmes  analogues.  Et  leur  solution  peut  éclaircir  la  ques¬ 
tion  des  ictères  d’autant  que  ces  complications  coïncident  ou  se 
succèdent  souvent  chez  un  même  sujet.  C’est  ainsi  que  dans  la 
statistique  précité*e,  l’un  de  nous  a  pu  observer  les  coïnci¬ 
dences  suivantes  :  sur  252  cas  d’ictère,  on  a  trouvé  accompagnant 
l’ictère  : 
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•Manifestations  cutanées  diverses .  02  cas. 

Urticaire  ou  oidème  de  IJiiincke .  Hti  cas 

Crises  nitritoïdes .  24  cas. 

Arlhralgies .  71)  cas. 

Albuminurie .  21  cas. 


Ces  coïncidences  couslituenl  une  preuve  de  plus  pour  l’iden¬ 
tité  de  nature  entre  l’ictère  cliimiothérapique  et  l’ictère  ca¬ 
tarrhal. 

Ainsi,  par  un  singulier  balancement,  alors  que  la  doctrine 
d’une  nature  infectieuse  de  l’ictère  catarrhal  imposait  la  con¬ 
ception  de  la  nature  infectieuse  des  ictères  de  la  chimiothéra¬ 
pie  —  aujourd’hui,  en  raison  de  l’identité  de  ces  2  types  d’ic¬ 
tère,  c’est  la  doctrine  d'une  réaction  d’intolérance  individuelle 
acceptée  de  plus  en  plus  par  les  auteurs  qui  renforce  la  notion 
de  la  nature  réactionnelle  possible  de  l’ictère  catarrhal,  même  en 
dehors  de  toute  chimiothérapie. 
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LES  ÉRYTHÈMES  DES  ARSÉNOBENZOLS 


Georges  GARNIER 

Ancien  Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  Médecine, 
AsiUtant  de  consultation  à  Vhâi>ital  $aint*Louis. 


Bien  qu’ils  aient  été  signalés  depuis  le  début  de  l’emploi 
du  salvarsan,  les  érythèmes  des  arsénobenzols  sont  encore 
trop  souvent  méconnus  ou  mal  interprétés.  Pourtant  d’innom¬ 
brables  articles  ou  publications  leur  ont  été  consacrés. 

Malheureusement  on  a  mélangé,  confondu  comme  à  plai¬ 
sir  tous  les  types  d’éruption,  si  bien  que  souvent,  le  praticien  se 
trouve  désemparé  lorscpi’une  éruption  survient  au  cours  d’un 
traitement  arsénobenzolique. 

Pourtant  si  l’on  s’attache  à  observer  minutieusement  et  impar¬ 
tialement  les  faits,  en  dehors  de  toute  hypothèse  pathogénique, 
on  s’aperçoit  comme  l’a  montré  dejmis  longtemps  mon  maître 
Milian,  (ju’il  y  a  deux  groupes  bien  différents  d’érythèmes 
des  arsénobenzols  : 

1“  les  uns,  précoces,  apparaissant  en  moyenne  9  jours  ai)rès 
la  première  injection  de  911  : 

érythèmes  du  9^  jour  de  Milian,  dont  le  tableau  clinique  se 
rapproche  de  celui  des  fièvres  éruptives  banales,  rougeole,  scar¬ 
latine,  rubéole; 

2“  les  autres,  tardifs,  survenant  vers  la  fin  de  la  série  de  914, 
de  tyiK*  éruptif  uniforme,  c’est  V érythrodermie  œdémato-vésicu- 
leuse  (Milian). 

Cette  distinction  n’a  pas  seulement  un  intérêt  dogmaticpie, 
mais  elle  comporte  une  conséquence  thérapeutique  de  la  plus 
grande  importance  : 

On  peut  reprendre  la  médication  arsénobenzolique  chez  les 
sujets  ayant  eu  un  érythème  du  9^  jour. 

Il  faut  s'abstenir  pour  toujours  de  toute  thérapeutique  arse¬ 
nicale  chez  ceux  qui  ont  eu  une  érythrodermie. 

10 


106  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

Nous  étudierons  exclusivement  dans  cet  article  l’érythroder¬ 
mie  arsénobenzolique.  C’est  elle  en  effet  qui  constitue  le  type 
éruptif  le  plus  sérieux,  celui  qu’il  importe  de  bien  connaître 
pour  savoir  le  dépister  précocement,  le  traiter  dès  le  début, 
voire  même  l’empêcher  d’évoluer  lorsque  des  signes  prémoni¬ 
toires  en  font  redouter  l’apparition. 

Nous  nous  limiterons  volontairement  à  l’étude  clinique  de 
l’érythrodermie,  renvoyant  le  lecteur  pour  les  multiples  pro¬ 
blèmes  que  soulèvent  les  éiythèmes  des  arsénobenzols  à  notre 
thèse  de  doctorat  (1). 

Cependant  nous  signalerons  les  renseignements  intéressants 
que  peuvent  donner  les  tests  cutanés  au  cours  des  érythèmes 
des  arsénobenzols.  Longuement  étudiés  dans  notre  travail  de 
1929  et  dans  diverses  publications  ultérieures,  ils  viennent  d’être 
repris  récemment  par  mi  certain  nombre  d’auteurs  qui  en 
ont  montré  la  constance  et  l'importance. 


Fréquence  de  V érythrodermie.  —  Elle  est  difficile  à  apiirécier, 
car  nombre  d’auteurs,  dans  leurs  travaux,  classent  las  éruptions 
sous  le  nom  très  vague  de  «  dermatites  ». 

Hanck  donne  comme  pourcentage  1  érythrodermie  sur  2.000- 
iujectionsÿ  Mehiowsky  1  sur  16.000  injections. 

En  tout  cas,  ce  (juii  est  certain  c’est  la  rareté  relative  de  l’éry¬ 
throdermie  par  ra])port  à  la  fréquence  dix  fois  plus  forte  de- 
l’éryUièrae  du.-  neuvième  jour  (Garnier). 

Comme  pour  les  autres  éruptions  et  comme  pour  tous  les. 
accidents  des  arsénobenzols,  les  érythrodermies  peuvent  sur- 
nir  au  cours  de  l-’emplbi  de  tous  les  composés  arsenicaux  tri- 
valents  ou  pentavalents.  C’est  assez  dire  que,  là  encore,  la  voie 
dfinlroduction  ne  jouera  pas  un  grand  rôle,  puisque  ces  acci¬ 
dents  peuvent  survenir  aussi  bien  après  l’ingestion  de  tréparsol, 
qu'après  rinjeclion  intramusculaire  ou  sous-cutanée  de  sul- 
farsénol  oui  d’acéliylarsan.  Si  l’érythrodermie  est  plus  fréquente 
après  l’injection  de  914;  cela  tient  surtout  à  ce  que  ce  com¬ 
posé  est  de  beaucoup  le  plus  employé. 

Date  d’apparition.  —  C’est  un  accident  tardif,  survenant 
dans  la  règle  à  la  fin  d’une  série  d’arsénobenzol,  soit  après: 

(I)  Georges  G.vrmeh  :  Les  érytlièmes  des  arsénobenzols.  Thèse  Paris,  1020.  Jouve, 
éditeur,  Paris. 
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cinq  à  dix  injections.  C’esl  donc  généralement  lorscju’on  atteint 
les  doses  de  75  ou  de  90  centigrammes  de  914,  et  souvent  après 
plusieurs  injections  faites  à  ces  doses  que  commence  l’érythro¬ 
dermie. 

Pour  Gjessing  sur  20  cas  d’érythrodermie,  12  fois  l’éruption 
est  apparue  entre  la  sixième  et  la  douzième  injection. 

Le  plus  souvent  c’est  après  la  dose  de  90  que  débute  l’éruj)- 
tion  (CiAnNiKH)  c’est-à-dire  après  la  cinquième  ou  la  sixième 
l)iqûre.  D’autres  fois  quelques  jours  après  la  dernière  injec¬ 
tion  de  la  série.  En  moyenne  il  s’est  écoulé  de  trois  à  six 
semaines  depuis  le  début  du  traitement. 

Par  contre  en  ce  qui  concerne  les  récidiocs  d’érythrodermie 
chez  des  sujets  antérieurement  atteints  le  début  se  fait  tou¬ 
jours  dès  la  reprise  du  traitement,  c’est-à-dire  à  la  première 
injection  nouvelle  d’un  arsénobenzol  quel  qu'il  soit  et  si  faible 
que  soit  la  dose  employée. 

Sijmptomatolagic.  —  Début.  —  Les  prodromes.  —  Jamais 
l’érythrodermie  ne  s’annonce  à  grand  fracas,  jamais  on  lie 
constate  des  signes  généraux  aussi  violents  que  ceux  qui  mar- 
(pienl  le  début  des  «  érythèmes  du  neuvième  jour  ». 

Par  contre,  certqins  .symptômes  prémonitoires  pourront  an¬ 
noncer  l’imminence  de  rérythrodermie  et  constituer  de  vérita¬ 
bles  signes  d’alarme. 

Ces  symptômes  prodromiques  sont  :  le  prurit,  Vœdème,  l’éri/- 
tlième  localisé. 

Le  pruril  est  un  signe  prémonitoire  de  la  plus  grande 
valeur.  Malheureusement,  s’il  est  fréquent,  il  peut  manquer 
(pielquefois  et  nous  avons  observé  tout  dernièrement  un  ma¬ 
lade  qui  fit  une  érythrodermie  vésiculo-œdémateuse  mortelle 
et  qui  n’avait  jamais  présenté  de  i>rurit  avant  l’apparition  de 
l’éruption.  Quand  il  existe,  c’est  soit  un  prurit  généralisé  qui 
attire  l’attention  du  malade  et  doit  alors  éveiller  la  prudence 
du  médecin,  soit  un  prurit  localisé,  notamment  aux  avant-bras, 
aux  plis  du  coude,  parfois  aux  pieds. 

Le  prurit  est  donc  un  signe  important  lorsqu’il  apparaît  au 
cours  d’un  traitement  arsénobenzolicjue.  et  il  commande  la 
prudence  dès  qu’on  aura  éliminé  les  causes  banales  qui  pour¬ 
raient  en  être  responsables. 

Vœdhme  peut  également  être  un  signe  d’alarme,  qu’il  s’agisse 
soit  d’œdème  des  paupières,  qui  deviennent  bouffies,  gonflées, 
dans  les  jours  (pii  suivent  l’injection,  soit  d’œdème  malléolaire. 
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OU  encore,  comme  dans  l’observation  de  Degorce,  d’œdème  des 
mains  et  des  pieds. 

Fait  à  retenir,  ces  œdèmes  sont  habituellement  éphémères,  ils 
durent  un  jour  ou  deux,  parfois  moins. 

Vénjlhvmc  localisé  est  habituellement  le  début  de  l’érythro¬ 
dermie  elle-même,  il  s’accompagne  ou  non  de  prurit  et  d’œ¬ 
dème.  Parfois  cet  érythème  a  été  transitoire  :  apparu  après 
une  injecüon  de  0  gr.  75  de  ;914  par  exemple,  il  a  disparu  lors¬ 
que  le  malade  revient  faire  faire  l’injection  suivante.  Dans 
d’autres  cas  au  contraire,  ces  «  rougeurs  »  que  présente  le 
patient  ne  sont  que  le  stade  initial  de  l’érythrodermie  qui 
va  se  généraliser.  Il  s’agit  alors,  le  plus  souvent,  de  placards 
d’érythème  d’aspect  plutôt  scarlatiniforme,  mais  avec  des  inter¬ 
valles  de  peau  saine,  apparaissant  sur  les  avant-bras  (face 
postérieure)  ou  sur  les  cuisses,  à  la  nucpie,  aux  plis  du  coude, 
aux  plis  de  l’aine.  Souvent,  dès  le  début,  le  patient  accuse  en 
même  temps  du  prurit. 

Mais,  fait  important  sur  lequel  nous  tenons  à  insister,  jamais 
nous  n’avons  vu  cet  érytlième  prémonitoire  se  présenter  sous 
l’aspect  d’un  érythème  du  neuvième  jour  accompagné  de  scs 
signes  infectieux  habituels.  Jamais  nous  n’avons  vu  de  fait 
de  passage  de  l’un  à  l’autre  type,  de  l’érythème  biotropique  à 
l’érytbème  toxicpie.  Nous  pensons  que  si  le  fait  peut  se  pro¬ 
duire,  il  s’agit  alors  vrai.semblablcment  d’une  coïncidence  de 
deux  accidents  d’origine  différente. 

Prurit,  œdème,  érythème  localisé  sont  les  trois  symptômes 
qui  peuvent  marquer  le  début  de  l’érydlirodermic,  soit  qu’ils 
soient  réunis  chez  un  même  sujet,  soit  que  l’un  d’entre  eux 
seulement  ait  précédé  l’apparition  de  l’éruption. 

Mais,  de  tous  les  symptômes,  c’est  l’érythème  qui  est  le  plus 
constant  et,  dans  la  règle,  la  rougeur  (hahituellement  scarlatini¬ 
forme).  localisée  aux  avant-bras  et  aux  cuisses,  se  généralise 
rapidement.  L’éiylbrodermie  est  d’abord  segmentaire,  puis 
s’étend  à  tout  le  corps. 

Période  d’état.  —  Quels  que  soient  les  symptômes  qui  aient 
marqué  l’iniminence  de  rérj'throdermic  ou  son  début  même, 
très  rapidement  elle  arrive  à  sa  ixiriode  d’état  d’érythème 
généralisé.  Cette  généralisation  se  fait  plus  ou  moins  rapidement, 
soit  en  quelques  heures,  soit  plus  souvent  en  deux  ou  trois 
jours.  Elle  est  parfois  activée  par  une  nouvelle  injection  intem¬ 
pestive  de  914  faite  alors  que  rérythrodermie  débutait  déjà. 
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Cet  érythème  va  s’accompagner  dans  la  règle  d’nn  certain 
nombre  de  symptômes  dont  la  'Coexistence  va  imprimer  à 
l’éruption  un  aspect  clinique  particulier  :  ce  sont  :  la  vésicula¬ 
tion,  l’œdème,  la  desquamation. 

Parmi  ceux-ci  deux  surtout  dominent  le  tableau  clinique 
à  cette  période  :  la  vésiculation,  l'œdème  généralisé,  d’où  le  nom 
que  notre  maître  Milian  a  donné  à  celte  variété  la  plus  fré¬ 
quente,  à' érythrodermie  vésiculo-œdémateuse,  et  dont  il  a  indi¬ 
vidualisé  le  type  clinique. 

Forme  vésiculo-œdémateuse.  —  Le  malade  est  rouge  des 
pieds  à  la  tête.  Cet  érytlième,  d’abord  rose  pâle,  devient  sou¬ 
vent  d’un  rouge  assez  vif,  scarlatiniforme.  La  pression  de  la 
main  (qui  montre  en  même  temps  l’existence  d’une  hyper¬ 
thermie  locale  manifeste)  efface  en  partie  la  rougeur  et  doime 
à  la  i)eau  un  aspect  jaunâtre  un  peu  ecchymotique  (Milian). 

Mais  deux  autres  particularités  attirent  d’emblée  l’attention  : 
d’une  part  l’existence  d’un  œdème  généralisé  souvent  considé¬ 
rable,  d’auti*e  part  la  présence  sur  le  fond  érythémateux  d’élé¬ 
ments  papulo-vésiculeux  plus  ou  moins  nombreux. 

L’œdème  est  souvent  tellement  intense  qu’il  rend  le  malade 
méconnaissable  ;  infiltrant  le  derme  de  tous  les  téguments,  ü 
donne  au  patient  l’aspect  d’un  bonhomme  de  baudruche  gonflé 
d’air  (1^.  Ramond). 

A  la  face,  les  paupières  gonflées  masquant  la  fente  palpé¬ 
brale,  Tœdèmc  des  lèvres  gênant  la  parole,  les  oreilles  tendues, 
luisantes,  réalisent  un  véritable  aspect  de  magot  chinois. 

Les  membres  sont  cylindroïdes,  sans  aucune  saillie  ni  méplats 
apiiarenls.  La  tension  des  téguments  œdématisés  gêne  la  flexion 
des  divers  segments  articulaires,  notamment  des  doigts  qui 
sont  arrondis,  boudinés. 

Cet  œdème,  surtout  dermique,  est  dur,  élastique,  il  ne  garde 
pas  le  godet.  Notons  qu’il  n’y  a  pas  habituellement  d’œdème 
viscéral. 

Quand  on  palpe  la  peau,  on  s’aperçoit  qu’il  est  impossible  de 
la  plisser  sur  les  plans  sous-jacents,  mais  surtout  on  remarque 
que  l’épiderme  présente  un  état  mamelonné,  grenu  (une  véri¬ 
table  peau  de  crapaud,  disait  un  de  nos  malades),  qui  est  dû  à 
l’existence  de  vésicules  profondes.  Ces  éléments  vésiculeux  se 
voient  surtout  aux  extrémités  où  ils  donnent  un  aspect  dysi- 
drosiforme  aux  mains  et  aux  pieds,  mais  aussi  sur  le  cou,  sur 
les  avant-bras,  parfois  les  cuisses. 
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Ces  vésicules  peuvent  se  rompre  et  provoquer  le  suinte¬ 
ment  si  fréquent  dans  l’évolution  de  l’érythrodermie. 

Ce  suintement  sera  encore  plus  abondant  au  moment  où 
l’épiderme  surdistendu  va  se  rompre,  sc  fissurer,  mettant  à  nu 
le  derme  rouge  et  spongieux. 

La  sérosité  dermique  va  se  concréler  en  croûtes  jaunâtres, 
mélicériques,  confluant  souvent  en  véritables  placards  eczé- 
matiformes  de  la  face,  du  cou,  des  membres. 

Parfois  presque  tout  le  corps  suinle  abondamment  inon¬ 
dant  le  linge  et  les  draps  du  malade,  lui  donnant  une  odeur 
fade,  butyrique.  Avec  une  facililé  remarquable,  si  l'on  n’y  prend 
garde,  rinfeclion  peut  se  surajouter,  réalisant  un  aspect  impéti- 
gineux,  ou  des  collections  suppurées,  notamment  des  glandes 
sudoripares  axillaires. 

Bientôt  (vers  le  dixième  ou  douzième  jour)  commence  la 
desquamation.  L’épiderme  se  fissure  en  de  multiples  places, 
laissant  apparaître  le  derme  rouge,  suintant,  saignant.  Rapi¬ 
dement  de  nouvelles  fissures  délimitent  des  squames  de  taille 
variable,  parfois  simiileinent  furfuracées,  d'autres  fois  jiliis  épais¬ 
ses,  en  véritables  lamelles. 

Dans  certains  cas,  l’épiderme  s’élimine  en  véritables  lanières 
cutanées,  en  doigts  de  gant  aux  mains,  en  semelles  épaisses  aux 
pieds.  Cette  de.squamation.  souvent  très  abondante,  renqilit  véri¬ 
tablement  le  lit  du  malade. 

Dans  les  formes  graves,  l’aspect  du  patient  est  effroyable  : 
déformé  par  l’œdème  qui  l’infiltre,  il  est  couvert  de  placards 
jaune  noirâtre  dus  à  la  sérosité  abondante  et  mêlée  de  sang 
qui  s’est  concrétée  surtout  à  la  figure,  autour  des  orifices  natu¬ 
rels.  Les  yeux  à  demi  fermés  par  l’œdème  sont  souvent  atteints 
de  conjonctivite  purulente  qui  colle  les  paupières.  Les  lèvres 
sont  gonflées,  couvertes  de  fissures,  de  rhagades  surtout  com- 
missurales,  rendant  très  douloureux,  voire  même  impossible, 
tout  mouvement  d’ouverture  de  la  bouche. 

En  proie  â  un  prurit  parfois  tenace  qui  lui  ôte  tout  sommeil, 
l’infiltration  et  la  fissuration  des  téguments  gênant  chacun 
de  ses  mouvements,  sujet  à  une  frilosité  exces.sive.  dégageant 
une  odeur  fade,  repoussante,  le  malade  atteint  d’érythrodermie 
est  vraiment  dans  une  situation  lamentable. 

Les  signes  généraux,  qui  existent  toujours  dans  ces  formes 
intense!?,  consistent  surtout  en  une  élévation  de  la  température. 
La  fièvre  d’abord  modérée,  s’élève  en  quelques  jours  à  38°, 
39  et  même  40o.  Elle  prend  alors  le  plus  souvent  un  type 
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osdllaiiL  à  rémission  matinale,  évoluant  dans  une  journée 
entre  38  et  40°;  plus  rarement  elle  reste  en  plateau  après 
quelques  oscillations  ascendantes,  réalisant  alors  un  type  pseu¬ 
do-typhique. 

Le  pouls  est  rapide,  légèrement  hypotendu,  parallèle  à  la 
température. 

Souvent  il  existe  également  des  signes  digestifs  :  la  langue 
est  rouge,  sèche,  fissurée,  douloureuse,  et  toute  la  muqueuse 
buccale  peut  être  rouge  et  enflammée.  En  même  temps,  il  peul  y 
avoir  également  des  vomissemenls  alimentaires  ou  bilieux,  de 
la  diarrhée  parfois  intense. 

Les  urines  sont  rares,  atteignant  500  à  600  grammes,  parfois 
moins,  si  l’on  n’institue  pas  pi'écoccment  une  médication  diuré¬ 
tique. 

Fait  très  important,  les  urines  ne  contiennent  pas  d’albu¬ 
mine. 

Par  contre,  ces  urines  sont  pauvres  en  chlorure,  il  y  a 
même  parfois  une  véritable  rétention  chlorurée. 

Le  poids.  —  Mais  la  courbe  du  poids  est  également  très 
im];ortantc,  elle  renseigne  même  d’une  façon  plus  précise  encore 
sur  l’évolulion  de  Tœdème. 

Les  augmenlations  de  poids  peuvent  être  considérables,  ga¬ 
gnant  1  kilogramme  par  jour,  faisant  des  différences  de  10  kg. 
au  cours  de  l’évolution  du  syndrome. 

Le  poids,  qui  augmente  régulièrement  au  début  et  pendant 
huit  à  dix  jours,  va  commencer  à  diminuer  progressivement 
sous  l’influence  de  la  médication,  au  fur  et  à  mesure  de  l’amé¬ 
lioration. 

Oligui'ie,  œdème,  augmentation  de  poids,  trilogie  caractéris¬ 
tique  et  interdépendante,  mise  en  évidence  pour  la  première 
fois  par  Milian  et  qui  caractérise  i)our  lui  en  l’absence  constante 
de  troubles  rénaux,  la  paralysie  vasomotrice. 

Evolution.  —  Lorsque  le  traitement  a  été  appliqué  de  façon 
précoce,  on  voit  tous  les  signes  s’améliorer  :  la  diurèse  aug¬ 
mente  rapidement  et  il  y  a  généralement  une  véritable  crise 
urinaire  à  4,  5,  6  litres  ou  même  plus.  Le  poids  s’abaisse 
graduellement,  et  proportionnellement  à  la  diurèse,  mais  sou¬ 
vent  avec  un  certain  retard  sur  elle. 

La  température  tombe  plus  lentement  encore,  et  il  existe  sou¬ 
vent  encore  de  la  fièvre,  alors  que  la  diurèse  est  bonne  et  que 
le  poids  diminue. 
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L’œdème  et  le  suintement  disparaissent  rapidement.  A  ce 
moment,  la  peau,  qui  avait  été  distendue  par  la  sérosité  dermique 
et  sous-cutanée,  se  trouve  être  trop  lâclie,  elle  fait  des  plis, 
des  bourrelets,  surtout  nets  à  la  face  dorsale  des  articulations 
des  coudes,  des  genoux. 

La  desquamation  se  poursuit  de  plus  en  plus  ^abondante, 
mettant  à  nu  un  derme  rouge  violacé  qui  s’épidermise  lente¬ 
ment.  Mais  les  téguments  restent  encore  longtemps  facilement 
irritables,  sujets  à  des  suppurations  variées  :  impétigo,  furon¬ 
cles,  hydrosadénites. 

Ultérieurement,  l’épidermisation  va  souvent  dépasser  le  but, 
aboutissant  à  l’hyperkératose,  à  la  kératodermie. 

L’évolution  de  rérytliroderniie  vésiculo-œdémateuse  de  forme 
grave  dure  environ  six  semaines  à  deux  mois,  trois  semaines  à 
un  mois  seulement  dans  les  formes  moins  intenses  et  traitées 
précocement.  Dans  certains  cas,  elle  peut  se  prolonger  trois, 
quatre  mois  et  même  plus,  mais  il  y  a  eu  alors,  en  général, 
une  amélioration  suivie  de  rechutes  successives. 

Le  plus  souvent  l’érythrodermie  se  termine  par  la  guérison; 
cependant  la  mort  peut  survenir  :  6  fois  sur  38  cas,  dans  les 
observations  réunies  par  Boutelier,  5  fois  sur  1.7  dans  celles 
de  Meirowkky,  une  fois  seulement  sur  22  cas  que  nous  avons 
observés  personnellement.  Hanck  donne  une  proportion  voisine 
de  la  nôtre  avec  une  mort  sur  15  cas. 

Complications.  —  L’issue  fatale  est  généralement  due  à 
une  complication  relevant  de  Vinfection,  soit  infection  générale, 
septicémie  streptococcique  emportant  le  malade  au  milieu  de 
signes  infectieux  graves  (liyperthermie,  diarrhée,  coma);  soit 
infection  localisée  le  plus  souvent  à  l’appareil  respiratoire,  réa¬ 
lisant  alors  une  broncho-pneumonie  dont  les  signes  disparais¬ 
sent  au  milieu  des  signes  généraux  intenses. 

Parfois  la  mort  survient  au  milieu  d’un  tableau  d’intoxication 
arsenicale  suraiguë  où  à  l”érythrodcrmie  se  joignent  le  pur¬ 
pura,  ou  l’ictère  grave,  comme  dans  l’observation  de  Merklen, 
Pautrier  et  Wolf. 

Enfin,  dans  certains  cas  de  formes  prolongées,  le  malade 
meurt  dans  Je  marasme,  en  proie  à  des  escarres,  à  une 
diarrhée  intense,  un  amaigrissement  considérable. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  se  fera  surtout  sur  l’étude  des 
courbes  de  la  fièvre,  des  urines,  du  poids.  Lorsque  le  poids 
diminue  et  que  les  urines  augmentent  alors  que  la  température 
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commence  lentement  sa  défervescence  et  que  tous  les  signes 
généraux  rétrocèdent,  le  pronostic  est  bon. 

Si,  au  contraire,  le  poids  s’abaisse  rapidement  alors  que 
que  les  urines  restent  rares,  que  la  température  reste  élevée, 
l’état  général  mauvais,  il  faut  redouter  l’apparition  d’une  com¬ 
plication  infectieuse,  soit  broncho-pneumonie,  soit  septicémie. 

On  voit  donc  toute  l’importance  qu’il  y  a  à  suivre  régulière¬ 
ment  révolution  de  ces  trois  facteurs  :  fièvre,  urines,  poids, 
qui  permeLlront  de  régler  le  pronostic. 

Formes  cliniques.  —  Nous  avons  envisagé  surtout  jusqu’ici 
la  forme  inlense,  grave,  vésiculo-œdématciise^  abandonnée  à 
elle-m&ne. 

Lorsque  l’érytlirodermie  est  soignée  énergiquement  dès  le 
début,  on  peut  éviter  l’évolution  vers  la  vésiculation,  le  suin¬ 
tement  et  l’eczématisation  et  l’on  a  alors  la  forme  crythémato- 
œdématcuse. 

Sous  rinfluence  tic  la  théobromine,  l’œdème  disparaît,  la 
sérosité  diminue  rapidement.  L’érythrodermie  évolue  alors  vers 
la  desquamation  lamelleuse  abondante  et  vers  la  parakéra- 
tose.'"-'"' 

Formes  à  début  anormal.  —  Elles  sont  de  plusieurs  types. 

Exceptionnellement,  rérythrodermie  peut  sm*venir  au  début 
de  la  cure  arsénobenzotique,  comme  dans  l’observation  de  Grôn, 
ou  dans  le  cas  plus  récent  de  Reitu-Fraseu. 

Dans  d’autres  cas,  la  date  d’apparition  est  normale  (vers  la 
fin  id’ime  série),  mais  ne  s’annonce  par  aucun  signe  prémonitoire. 
Le  prurit,  si  ])récieux  comme  signe  avanl-courcur,  peut  faire 
totalement  défaut,  et  l’érythrodermie  éclate  brusquement. 

D’autres  fois  au  contraire,  et  ces  cas  présentent  un  intérêt 
tout  particulier,  l’érythrodermie  survient  après  une  phase  trom¬ 
peuse  d’éruption  ressemblant  au  lichen  plan. 

Récidives.  —  Lorsque  le  malade  est  entré  en  convalescence, 
il  n’est  pas  à  l’abri  d’autres  complications  et  surtout  des 
récidives,  récidives  spontanées  ou  provoquées. 

lo  Spontanées.  —  Tantôt  sans  cause  appréciable  on  voit  repa¬ 
raître  le  prurit,  parfois  un  léger  œdème  fugace  des  paupières 
eu  même  temps  que  la  peau  rougit,  se  fendille,  tlesquame  à  nou¬ 
veau  et  que  le  denne  suinle,  donnant  lieu  à  des  éruptions  locali¬ 
sées  de  type  eczémaiiforme.  Ces  récidives,  toujours  moins 
graves  que  la  première  atteinte,  mais  pouvant  survenir  plu- 
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sieurs  mois  après  elle,  ne  vonl  durer  alors  que  quelques 
jours,  parfois  deux  pu  trois  semaines. 

2°  Provoquées.  —  Dans  d’autres  cas,  le  malade  est  guéri  de 
son  érythrodermie  depuis  déjà  longtemps,  plusieurs  mois,  par¬ 
fois  même  plusieurs  années  lorsque,  au  cours  d’une  reprise 
de  trailement  par  l’arsénobenzol,  il  voit  survenir  une  récidive 
d’éryUiroderraic  plus  ou  moins  grave.  Tantôt  c’est  parce  que 
le  médecin  ignore  l’existence  d’une  érythrodermie  antérieure 
dont  le  malade  a  jierdu  le  souvenir  ou  qu’il  oublie  de  .signaler, 
qu’il  refait  au  patient  une  injection  d’un  arsénobenzol  (luelcon- 
que;  tantôt,  le  médecin,  prévenu,  pense  pouvoir  se  mettre  à 
l’abri  d'une  récidive  en  recourant  à  une  préparation  arsenicale 
de  réputation  anodine  injectée  par  voie  sous-cutanée  ou  même 
administrée  par  la  bouche.  C’est  là  une  erreur  conqilète,  et 
la  suite  des  événements  dans  ce  cas  vient  le  démontrer  rapi¬ 
dement.  Très  vite,  en  effet,  le  plus  souvent  dans  les  heures  qui 
suivent  l’absorption  de  l’arsénobenzol,  le  malade  présente,  avec 
ou  sans  autres  signes  d’intolérance,  un  érythème  soit  loca¬ 
lisé.  soit  généralisé  d’emhlée,  s’accompagnant  ou  non  d’œ¬ 
dème. 

Si  la  dose  a  été  faible,  tout  peut  s’arranger  en  (]uelques  jours 
après  une  alerte  parfois  vive;  d’autres  fois  au  contraire  et 
même  avec  une  faible  dose,  on  assiste  à  une  véritable  rechute, 
habituellement  moins  sévère  cependant  que  rérythrodermie  ini¬ 
tiale.  < 

Diagnostic.  —  Dès  la  période  iirodromique  il  faudra  savoir 
reconnaître  les  signes  d’alarme  qui  peuvent  annoncer  l’im¬ 
minence  d’une  érythrodermie.  C’est  surtout  le  prurit  qu’on 
devra  rapporter  à  sa  véritable  cause  après  avoir  éliminé  les 
autres  origines  et  notamment  les  prurits  parasitaires  de  la  gale 
ou  de  la  phtiriase. 

L’cnjtbrmc  du  début,  habituellement  segmentaire,  ne  sera 
pas  confondu  avec  une  éruption  d’eczéma  qui  s’accompagne  de 
jiapulo-vésicules  mais  n’a  pas  la  rougeur  déjà  vive  de  l’éry¬ 
throdermie. 

Quand  l’érythème  est  généralisé,  le  diagnostic  pourra  être  à 
faire  avec  Vérythbme  scarlatiniforme  biotropique  du  neuvième 
jour.  Mais,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  il  est  absolument  excep¬ 
tionnel  de  voir  l’érythrodermie  survenir  à  cette  date  si  proche 
du  début  du  traitement.  Jamais  elle  ne  s’accompagnera  du 
syndrome  infectieux  brutal  qui  marque  l'invasion  de  l’éry- 
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thème  scarlatiniforme  du  neuvième  jour.  Le  début  de  l’éry¬ 
throdermie  est  le  plus  souvent  progressif,  se  faisant  à  bas  bruit. 
U’autre  part,  l’œdème,  déjà  marqué  dans  certains  cas,  sera  un 
caractère  différentiel  de  grosse  valeur  puisqu’on  ne  le  voit 
jamais  accompagner  l’érythème  infectieux  du  neuvième  jour. 

Le  prurit  sera  également  un  élément  important,  puisqu’il  man¬ 
que  lè  plus  souvent  dans  ces  cas  d’érythème  scarlatiniforme. 

Mais,  nous  le  répétons,  ce  qui  est  important,  c’est  qu’il  est 
exceptionnel  de  voir  survenir  l’érythrodermie  à  une  date  aussi 
précoce,  et  surtout  le  fait  qu’elle  ne  s’accompagne  jamais  au 
début  du  syndrome  infectieux  qui  marque  toujours  raj>parition 
de  l’érythème  scarlatiniforme  du  neuvième  jour  avec  lequel 
elle  ne  pourrait  être  confondue  qu’après  un  examen  superfi¬ 
ciel. 

A  la  période  d'état,  le  diagnostic  repose  essentiellement  sur 
la  Gonnaissancc  du  traitement  arsénobenzolique  suivi  par  le 
malade.  Si  on  l’ignore  ou  si  le  patient  le  dissimule,  le  diagnos¬ 
tic  sera  alors  à  faire  avec  toutes  les  érythrodermies  soit  pri- 
miliives,  streptococcitiues.  par  exemple,  soit  secondaires  (formes 
érylhrodermiques  de  l’eczéma,  du  psoriasis)  soit  avec  les  autres 
érythrodermies  médiGamenteuses,  auriques  par  exemple.  On 
conçoit  que  l’interrogatoire  et  l’élude  des  antécédents  seront 
dans  ces  cas  lia  clef  indispensable.  D’ailleurs,  en  i)résence 
d’une  érythrodermie  on  devra  toujours  pen.ser  à  la  possibilité 
d’une  origine  arsénobenzolique. 

Diagnostic  rétrospectif.  —  11  sera  plus  difficile  de  faire  le 
diagnostic  rétrospectif^  lorsque  le  patient  chez  qui  l’on  veut 
instituer  un  traitement  arsénobenzolique  raconte  qu’il  a  pré¬ 
senté  autrefois,  au.  cours  d’un  traitement  semblable,  une  érup¬ 
tion  sur  laquelle  il  ne  donne  q,ue  peu  de  détails.  Il  y  a.  alors 
un  mtérêt  majeur  à  faire  le  diagnostic  rétrospectif  d’éryUiro- 
dermie,  afin  d’éviter  la  reprise  de  la  médication. 

De  même,  lorsque  l’érythrodermie'  est  survenue  au  cours 
d’un  traitement  mixte,  ili  est  de  la  plus  grande  importance 
de  savoir  quel  est  le  médicament  qui  a  été  la  cause  de  cette 
sérieuse  complicatioiii 

Ce  problème  est  le  plus  souvent  insoluble  cliniquement. 

C’est  alors  qu’on  pourra  recourir  avec  le  plus  grand  profil 
à  l’étedc  de  la  sensihUité  cutanée  par  Vinfradermo-réaction  à 
l’arsénobenzol. 

Les  tests  cutanés  dans  les  érythèmes  des  axsénobensols. 
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—  J’ai  monlré  dans  ma  thèse  (1920)  et  dans  d’autres  publica¬ 
tions  (1)  que  tous  les  sujets  ayant  eu  une  érythrodermie  arséno- 
henzolique  jirésentaient  une  intradermoréaction  positive,  lors¬ 
qu’on  leur  injectait  dans  le  derme  du  bras,  un  dixième  de  cen¬ 
timètre  cube  d’une  solution  d’arsénobenzol  au  centième.  En 
effet  le  lendemain  et  les  jours  suivants  on  constate  au  point 
d’injection  une  réaction  rouge  papuleuse,  de  taille  variable, 
allant  du  diamètre  d’une  pièce  de  50  centimes  à  celui  d’une 
paume  de  main,  et  qui  dans  certains  cas  s’accompagne  de 
vésiculation  et  de  desquamation  comme  une  «  érythrodermie  en 
miniature  »  (Garnier). 

Or  la  même  réaction  reste  toujours  négative  chez  les  sujets 
normaux  n’ayant  pas  reçu  d’arsénobenzol  et  chez  ceux  qui 
ayant  été  traités  par  ce  médicament  n’ont  pas  présenté  d’ac¬ 
cident. 

Chez  les  patients  ayant  eu  un  érythème  du  9=  jour,  la  réac¬ 
tion  est  négative  dans  plus  de  90  o/o  des  cas. 

Nardelli,  Stuart  et  Maynard,  Frei  avaient  remarqué  (jue 
l’intradermoréaction  pouvait  être  positive  chez  certains  sujets 
ayant  eu  une  érythrodermie. 

J’ai  montré  que  c’était  là  une  règle  absolue  (22  fois  sur  22  cas 
=  100  o/o)  et  que  cette  sensibilisation  cutanée  persistait  de  fa¬ 
çon  définitive  puisque  j’ai  pu  la  mettre  en  évidence  deux  ans 
après  dans  un  cas,  et  même  huit  ans  après  une  érythrodermie 
(àliLiAN  et  Garnier). 

Au  début  ces  affirmations  furent  mises  en  doute.  Depuis  de 
nombreux  auteurs  français  ont  repris  cette  étude  et  ont  con¬ 
firmé  les  résultats  cpie  j’avais  obtenus.  Il  faut  citer  surtout  Gâté 
et  ses  collaborateurs,  Sézary  et  Mauric,  qui  s’attachèrent  à 
l’étude  de  l’épidermoréaction  dont  les  résultats  sont  parallèles  à 
ceux  de  l’intradermoréaction,  et  qui  reprirent  l’étude  de  la 
phase  négative  signalée  par  Nardelli  (jx^riode  pendant  laquelle 
les  tests  peuvent  être  négatifs  au  décours  d’une  érythrodermie). 
Enfin  tout  dernièrement  Rabeau  et  Mile  Ukrainczyk  publiaient 
les  mêmes  résultats  obtenus  chez  10  malades  érythrodermi- 
ques. 

On  voit  tout  l’intérêt  que  présentent  cette  recherche  des  tests 
cutanés  pour  le  diagnostic  rétrospectif  de  l’érythrodermie. 

(2)  (lenrgf!»  Garnier  :  Etude  de  la  sensibilité  cutanée  aux  arsénobenzols.  Annales 
Mal  véner.,  niai-in32. 

G.  Gar.nirr  :  Hui.  Soc,  fr.  Derm.  et  Syph.,  janvier.  1930. 

Milian  et  G.  Garnier  :  idem.  mai,  1931. 
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Traitement.  —  1p  Préventif.  —  Il  consistera  surtout  à 
couduii-e  correcleiuciit  tout  traitemeut  arséuobeiizolique.  Ne 
pas  dépasser  comme  dos-e  maximum  la  dose  idéale  d^uu  ccuti- 
gramuie  et  demi  par  kilogramme.  Si  ou  est  autorisé  à  adminis¬ 
trer  eu  fin  de  série  1  gr.  05  de  914  à  un  homme  de  75  ou 
80  kg;,  on  devra  se  couleuter,  dans  la  règgle,  de  0  gr.  75  chez 
uni  malade  (lui  ne  pèse  que  50  kg. 

Toujours  tenir  compte  des  réactions  iJouvant  survenir  après 
cliaque  injection,  des  signes  d’intolérance.  Faire  prendre  la 
température  du  malade  lé  soir  de  la'  piqûre.  Les  signes  d’alarme 
de  l’éryllirodermie  :  prurit,  œdème,  érythème  localisé,  devront 
faire  suspendre  le  Iraitement.  ou  en  tout  cas  commander  la  plus 
extrême  prudence. 

2“  Curatif.  —  Une  fois  l’éryllirodermie  confirmée,  il  faut 
inellre  rapidement  le  malade  au  Iraitement  étioloyique  el  symp¬ 
tomatique.  L’érythrodermie  étant  liée  a  une  intoxication  lésant 
surloul  le  système  synipathi(iue,  il  faut  adiniiiistrer  le  médi¬ 
cament  antagoniste  de  l’arsénobenzol  :  V adrénaline. 

On  donnera  par  exemple  XC  gouttes  par  jour  de  la  solu¬ 
tion  d’adrénaline  au  millième  :  XXX  gouttes  trois  fois  par 
jour. 

Dans  deux  cas,  nous  nous  sommes  bien  trouvé  de  l’adminis¬ 
tration  d'éphédrinc,  dont  l’action  est' analogue  à  celle  de  l’adré¬ 
naline,  mais  qui  serait  plus  active  par  voie  digestive. 

Pour  lutter  contre  l’œdème,  on  ajoutera'  le  plus  tôt  possible 
un  diurétique,  en  l’espèce  la  théobromine  qui  sera  prescrite, 
comme  d’usage,  à  raison  de  1  gr.  50  par  jour  en  trois  cachets 
pris  le  matin,  à  midi  et  le  soir. 

De  la  précocité  plus  ow  moins  yrande  de  ce  traitement  dépend 
souvent  l'évolution  de  l'affection.  S’il  est  administré  très  tôtj 
hœdème,  la  sérosité  disparaissent^  on  évite  le  suintement,  l’eczé¬ 
matisation  et'  l’infection  possible  de  toute  l’étendue  des  tégu¬ 
ments.  On  fait  évoluer  l’érythrodermie  vers  la  forme  érythémato- 
squameuse,  d’évolution'  presque  toujours  bénigne  el  écourtée. 

Lorsque  le  traitément- est  commencé  seulement  à  la  phase  de 
vésiculation:  et' do  suintement,  ce  traitement  par  la  théobromine 
et  l'adrénaline  sera  moins  efficace,  mais  néanmoins  indispen¬ 
sable. 

En  dehors  de  ce  traitement  médicamenteux,  on  devra  prendre 
en  outre  un  certain  nombre  de  précautions. 

Pbur  éviter  l’infection  toujours  possible'  sur  des  téguments 
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aussi  altérés,  le  malade  sera  roulé  dans  une  alèze  qu’on  chan¬ 
gera  le  plus  souvent  possible. 

On  procédera  à  une  désinfection  soignée  de  toutes  ses  cavités 
naturelles. 

Chaque  fois  que  son  état  général  le  permettra,  on  donnera 
tous  les  jours  un  grand  bain  au  permanganate  de  potasse  à 
37»,  38°  (un  paiiuet  de  5  gr.  de  iicrmanganate  pour  une  bai¬ 
gnoire). 

Ces  bains  de  permanganate  seront  encore  plus  utiles  lors¬ 
qu’il  y  aura  un  suintement  abondant  avec  eczématisation  et 
infection  cutanée. 

Ajoutons  que  le  malade  devra  être  couché  dans  une  chambre 
suffisamment  chauffée,  car  il  est  sujet  à  une  frilosité  exa¬ 
gérée. 

On  soutiendra  s’il  y  a  lieu  son  état  général  par  une  potion 
au  quinquina  ou  une  potion  de  Todd. 

Au  point  de  vue  alimentaire,  on  laissera  le  malade  au  lait 
et  au  bouillon  de  légumes  pendant  la  phase  aiguë  de  l’érydliro- 
dermie,  mais  très  rapidement  il  pourra  reprendre  une  alimen¬ 
tation  plus  subslantielle  (purées,  légumes  verts,  viandes  grillées, 
fruits  cuits). 

Enfin,  on  devra,  pendant  toute  la  durée  de  l’affection,  re¬ 
cueillir  et  mesurer  les  urines,  suivre  journellement  le  poids 
du  malade,  l’appréciation  de  ces  deux  éléments  ayant  une  grande 
importance  pronostique. 

Ce  Iraitement,  appliqué  dans  le  service  de  notre  maître  Milian, 
donne  dans  la  règle  les  meilleurs  résultals.  Employé  précoce¬ 
ment,  il  permet  le  jiliis  souvent  une  guérison  rapide,  réserves 
faites  des  graves  complications  générales  telles  que  la  broncho¬ 
pneumonie  qui  a  emporté  un  des  malades  que  nous  avons 
observés. 

Si  nous  avons  insisté  un  peu  longuement  sur  ce  traitement, 
c’est  parce  que  nous  savons  qu’il  est  habituellement  peu  usité. 

De  nombreux  auteurs  qui  rattachent  l’érythrodermie  à  des 
phénomènes  d’anaphylaxie  préfèrent  meltre  en  œuvre  une  tlié- 
rapeulique  de  «  choc  »  ou  de  déscnsibilisation. 

C’est  ainsi  que  Ravaut,  en  France,  a  préconisé  V Iiij posai fite 
de  soude  donné  soit  per  os  (2  à  5  gr.  par  jour),  soit  en  injec¬ 
tion  intraveineuse,  de  10  à  20  centimètres  cubes  d’une  solution 
à  20  p.  100  tous  les  jours  et  tous  les  deux  jours. 

A  l’étranger,  de  nombreux  auteurs  vantent  les  mérites  du 
thiosulfate  de  soude,  qui  leur  donnerait  de  bons  résultats. 
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Ce  Iraitemeiit  par  l’hyposulfite  de  soude  n’a  pas  toujours  été 
aussi  efficace  entre  les  mains  d’autres  auteurs,  et  nolannuent 
Boutelier  n’a  pas  obtenu  d’amélioration  bien  nette  avec  son 
emploi. 

Dans  deux  cas  où  nous  avons  vu  administrer  l’hyposulfite  de 
soude  à  des  malades  érytlirodermiques,  nous  avons  remarqué 
que  ce  médicament  provoquait  une  abondante  diurèse  qui  a 
été  à  notre  avis  le  facteur  important  de  iamélioralion  ullé- 
rieure. 

Le  deuxième  traitement  préconisé  est  ïautohémothôrapie,  in¬ 
jection  intramusculaire  de  10  à  20  centimètres  cubes  du  propre 
sang  du  malade,  répétée  tous  les  deux  jours. 

Si  ce  traitement  est  possible  dans  le  cas  d’érythrodermie 
légère  et  bénigne  et  qui  ne  demande  qu’à  guérir,  il  est,  croyons- 
nous,  beaucoup  plus  difficile  à  appliquer  chez  un  malade, 
gonflé  d’œdème,  dont  les  veines  sont  masquées  par  l’infiltration 
dermique.  La  facilité  avec  laquelle  ces  patients  s’infectent  est 
une  raison  supplémentaire  d’éviter  chez  eux  tonte  effraction 
cutanée. 

Enfin,  récemment,  Huffschmidt  (de  Mulhouse)  a  signalé 
les  heureux  effets,  dans  un  cjis,  de  l’extrait  splénicpie. 

Traitement  ultérieur  de  la  syphilis.  —  La  conduite  à 
tenir  se  résume  de  la  façon  suivante  :  Vapparition  de  Vôrijlhro- 
depmie  conlre-indique  de  façon  formelle  et  définitive  Cmagc 
de  l’aménobenzol  sous  quelque  forme  que  ce  soit. 


LES  FORMES  LOCALISÉES  DE  LA  CRISE 
NITRITOÏDE 
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L’utilisation  de  plus  en  plus  générale  du  novarsénohenzol 
dans  le  traitement  de  la  syphilis  a  permis  d’étudier  de  plus 
près  les  accidenls  (pi’il  est  susceiJlible  de  déterminer;  eu  effet, 
si  dès  le  début  de  rinlroducüon  de  ce  médicament  dans  la  tbéra- 
peutique.  divers  auteurs  ont  bien  décrit  les  principaux  écueils 
de  l’arsénolbérapie.  ce  n'esl  (jne  i)ar  la  niultiplicalion  d’ob¬ 
servations.  —  qui  beureusement  deviennent  actuellement  de 
plus  en  plus  rares  avec  les  progrès  de  la  technique  d’utilisation 
du  produit  —  que  l’on  a  pu  pénétrer  plus  intimement  la 
genèse  de  ces  accidents. 

De  tous.  le  plus  redoutable  est  incontestablement  la  crise 
nitritoide  décrite  sous  ce  nom  par  Milia.n  (1)  à  l’épofiue  béroï- 
que  du  (>06;  mais  elle  ne  se  montre  pas  toujours  sous  son  aspect 
classique  de  crise  généralisée  :  elle  peut,  comme  l’a  observé  dès 
cette  époque  ce  même  auteur,  revêtir  des  formes  plus  limitées, 
localisées,  qui  peuvent  atteindre  soit  un  territoire  cutané,  .soit 
un  territoire  plus  profond,  viscéral. 

Quels  sont  les  éléments  du  diagnostic  de  crise  nitritoide  loca¬ 
lisée?  Nous  exigerons  tout  d’abord  le  .symptôme  essentiel  de 
toute  crise  nitritoide:  la  vaso-dilatation;  c’est  elle  en  effet 
qui  crée  le  tableau  clinicjue  :  la  congestion  intense  avec  bouf¬ 
fissure  de  la  face,  les  fourmillements  dans  les  membres,  le 
gonflement  de  la  langue  et  parfois  de  l’épiglotte,  l’injection  des 
conjonctives,  c’est  elle  enfin  qui  provoque  les  accidents  hénior- 

(I)  nulletin  de  la  Sneiété  franraise  de  Dermatologie,  février  IflM,  p.  8.S. 
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ragiques  accompagnant  souvent  la  crise.  Pas  de  crise  nilri- 
toïde  sans  accès  de  vaso-dilatation;  c’est  donc  cet  élément 
essenliel  qui  nous  i>ermettra  de  déceler  parmi  tous  les  acci¬ 
dents  de  rarsénothérapie,  ceux  cjui  présentent  une  analogie 
avec  la  grande  crise  nitritoïdo.  Un  second  fait  essenliel  est  la 
soudaineté  d' apparition  des  phénomènes,  parfois  au  cours  même 
de  l’injection  de  91 1,  plus  souvent  quelques  minutes  après.  Nous 
pourrons  donc  définir  ainsi  la  crise  nitritoïde  localisée  :  un 
accident  aigu  brutat  de  vaso-dilatation  sur  un  territoire,  limité 
cutané  ou  viscéral.  Cette  définition  nous  permet  d’écarter  d’au¬ 
tres  accidents  subits  et  localisés  tels  c[ue  les  exaltations  du 
virus,  appelées  par  Milian  phénomènes  biotropiques,  qui  peuvent 
aussi  siéger  sur  un  organe  ou  un  territoire  limité.  Ces  quelques 
points  j)récisés,  nous  allons  énumérer  maintenant  les  différentes 
localisations  que  nous  avons  pu  ob.server  ou  retrouver  dans  la 
littérature  renvoyant  |>our  plus  de  détails  à  notre  travail  anté¬ 
rieur  sur  ce  sujet  (2). 

La  localisation  brachiale  peut  survenir  d’emblée  et  se  mani¬ 
fester  alors  par  un  gonflement  œdémateux  du  bras  avec  rougeur 
intense  des  téguments,  ces  phénomènes  pouvant  atteindre  soit 
le  bras  injecté,  soit  l’autre,  et  se  généraliser  si  on  augmente 
ultérieurement  lès  doses;  d’autres  fois  cette  localisation  est 
pour  ainsi  dire  artificielle  ;  il  s’agit  de  ces  cas  où  les  auteurs, 
dans  le  but  d’éviter  une  crise  nitritoïde  chez  un  sujet  prédisposé, 
avaient  laissé  le  garrot  pendant  l’injection;  ils  observèrent  une 
crise  nitritoïde  localisée  au  bras  avec  œdème,  rougeur  et  taches 
purpuri(}ues  et  dès  que  le  garrot  fut  enlevé  la  crise  se  généralisa 
immédiatement. 

La  localisation  aux  paupières  a  été  décrite  par  Milian  (3); 
il  a  vu  survenir  quelques  minutes  après  la  fin  d’une  injection 
de  0  gr.  30  de  novarsénobenzol  par  la  méthode  lente,  une 
brusque  rougeur  des  conjonctives,  bientôt  suivie  d’un  œdème 
considérable  des  paupières  avec  congestion  intense  des  tégu¬ 
ments,  remontant  jusque  sur  la  région  frontale  et  impossibilité 
absolue  d’eiitr’ ouvrir  la  fente  palpébrale;  celte  crise  a  cédé 
en  quelques  heures  ù  l’injection  intraveineuse  d’adrénaline, 
traitement  héroïque  de  tous  ces  accidents. 

Nous  arrivons  maintenant  ù  des  localisations  plus  jirofondes; 

(2)  s  -G.  D,\vin  :  Les  crises  nitritofdes  Incnlisèes.  —  Thèse,  Paris,  IflSîî.  Vigot, 
fditenr. 

(■ai  Miman  :  Crise  nitritoïde  localisée  aux  paupières.  Revue  française  de  Dermato¬ 
logie,  année  U)2R,  p.  607. 
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tout  d’abord  une  crise  localisée  à  la  glande  sous-maxillaire  a 
été  décrite  par  Milian  (4)  :  au  cours  de  l’injection  de  0  gr.  45 
de  914  survient  un  malaise  avec  quelques  nausées,  puis  brus- 
quemenl  une  sialorrbée  abondante,  rapidement  hémorragique  et 
devant  jiersisler  sept  heures;  le  sujet  chez  qui  avait  été  observé 
ce  curieux  phénomène  était  tabétique  ancien,  porteur  de  lésions 
nerveuses  multiples  et  profondes;  en  particulier,  il  était  atteint 
d’une  sudation  constante,  de  jour  et  de  nuit,  siégeant  sur  toute 
la  moitié  gauche  du  visage  ict  hée  selon  toute  vraisemblance  à 
une  atteinte  du  sympathique  correspondant.  11  semble  logique 
d’interpréter  ce  .phénomène  comme  une  véritable  crise  nitritoïde 
localisée  à  un  territoire  nerveux  antérieurement  touché  et  par 
là  même  insuffisant;  il  s'est  du  reste  rei>roduit  avec  la  même 
brusquerie  ultérieurement  chaque  fois  que  l’on  a  tenté  de 
reprendre  le  traitement. 

Les  localisations  viscérales  de  la  crise  nitritoïde  sont  de  beau¬ 
coup  les  plus  importantes;  elles  sont  aussi  d’un  diagnostic  plus 
difficile  :  parfois  une  hémorragie  extériori.sée  jiermet  (l’y  penser; 
la  plupart  du  temps  ce  sont  les  phénomènes  accompagnateurs 
et  les  conditions  d’apparition  brutale  et  soudaine  qui  font  rap¬ 
porter  les  symiitchnes  d’atteinte  viscérale  à  .  leur  cause  véri¬ 
table;  du  reste  ces  symptiimes  purs  au  début  ne  tardent  pas 
à  s’intriquer  avec  d’autres  manifestations  morbides  pour  aboutir 
à  un  tableau  clinique  très  complexe. 

Les  accidents  pulmonaires  comprennent  ;  la  crise  à  forme 
d’œdème  pulmonaire  aigu  et  la  crise  nitritoïde  asthmatiforme. 
L’œdème  pulmonaire  du  a  son  tableau  clinique  babiluel: 
point  de  ccité.  dyspnée  intense,  expectoration  spumeuse  sau¬ 
monée  caractéristique,  marée  montante  des  râles  crépitants  à 
l’auscultation  font  immédiatement  faire  le  diagnostic.  L’œdème 
pulmonaire  se  déclenche  en  général  quelques  minutes  après 
llnjection  de  914  soit  à  l’état  pur,  soit  ccVmme  symptôme  au 
cours  d’une  grande  crise  généralisée.  C’est  pourquoi  certains 
auteurs  (5)  ont  voulu  faire  jouer  dans  sa  palliogénie  un  rôle 
important  à  l’adrénaline  :  c’est,  disent-ils,  ce  médicament  injecté 
pour  conjurer  la  crise,  qui  détermine  Tœdème  aigu.  Mais  on  a 
observé  de  multiples  cas  dlœdème  pulmonaire  dus  uniquement 
au  914  sans  qu’il  y  ait  eu  d’injection  d’adrénaline  préventive; 

(i)  Mim.\n  :  La  crise  nitritoïde.  Annales  des  maladies  vénériennes,  janvier  1921. 

(ü)  PAOTniKH  et  Glasseh  :  Mort  par  œdAine  aicti  du  poumon  à  la  suite  d’injection 
de  9U.  Bulletin  de  la  Soc.  fr.  de  Dermatologie,  1929,  p.  1109. 
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du  reste,  si  classiquement  et  d’accord  avec  la  physiologie,  l’adré¬ 
naline  peut  provociuer  il’œdôme  aigu  à  faible  dose,  il  n’en  est 
•plus  de  niênie  à  forte  dose.  Une  observation  des  plus  ins¬ 
tructives  à  cet  égai’d  a  été  publiée  par  Iliesgo  (6)  tout  récem¬ 
ment  :  cet  auteur  n’a  pas  hésité  à  emjîloyer  des  doses  crois¬ 
santes  d’adrénaline  intraveineuse  de  1/20  à  1/5  de  C;C.  de  ta 
solution  au  1, 1.000  et  a  été  assez  heureux  pour  sauver  son  ma¬ 
lade  d’une  crise  nitritoïde  grave  avec  œdème  pulmonaire  aigu. 

Les  crises  nitriUndcs  asthnuüi formes  sont  depuis  longtemps 
connues  :  la  crise  d’asthme  survient  secondairement  au  tableau 
classicpie  habituel  ou  encore  isolément  et  d’emblée;  dans  ce 
dernier  cas,  il  est  évidemment  difficile  de  parler  de  crise  nitri- 
toide  :  ce  n’est  (pie  par  analogie  (pie  l’on  peut  invoipier  une 
action  du  911  prenant  celte  allure  iiarticulière  chez  des  sujets 
prédisposés,  atteints  de  déséquilibre  vago-sympatbiipie  et  ayant 
déjà  fait  de  l’asthme  en  d’autres  occasions. 

La  localisation  uléro- placentaire  décrite  par  Ciougerot  (7)  pro- 
vo(pie  l’avortement  avec  hémorragie  visible  sur  le  délivre  et 
(pii  est  responsable  du  décollement  des  membranes;  le  plus 
souvent  l’atleinle  uléro-placentaire  est  une  complication  pro¬ 
fonde  d’une  grande  crise  généralisée.  Il  en  est  de  même  des 
nombreuses  aulrcs  localisalions  décrites  qui  ne  s(7nt  que  des 
aspects  spéciaux  de  la  crise  nitritoïde  classiipie  :  crise  à  forme 
rénale  bémalarique;  crise  à  forme  digestive  (crise  diarrhéique, 
crise  avec  hémorragie  intestinale);  crise  avec  localisation  pan¬ 
créatique  (8)  ayant  donné  tous  les  symptômes  d’une  pancréatite 
aiguë  hémorragique;  crises  localisées  au  système  nerveux  : 
forme  radiculalgique,  iparaplégique  (7)  et  dans  ce  domaine, 
l’apoplexie  séreuse  serait  pour  Milian  une  crise  nitritoïde  loca¬ 
lisée  au  cerveau  à  ilacpielle  se  surajouterait  secondairement  une 
(scaltalion  biolropique  in  situ  du  tréponème.  Gel  auteur  fait 
du  reste  jouer  un.  raie  important  à  ces  exaltations  de  la  virulence 
du  germe  dans  toutes  ces  localisations  viscérales  ;  l’accès  vaso- 
dUatateiu’  du  début  n’aurait  que  la  valeur  d’un  point  d’appel, 
important  au  début,  mais  dont  l’action  s’efface  vite  et  les  phé¬ 
nomènes  consécutifs  ne  seraient  que  le  fait  de  l’activation  mi- 

{6)  ILIKSR»  ;  Un  cas  d'icdèine  pulmonaire  aii^u  consécutif  à  un  traitement  par  le 
1U4,  llullelùi  (le  la  Sac.  /r.  de  nermatologie,  juillet  1034,  page  1488. 

(7)  GoimEiioT  :  Crises  nitritoides  viscérales  par  injections  intra-veineuses  de  914. 
Parh-Médieal  du  13  mai  1022. 

(8)  Mii.iA!i  :  Pancréatite  liémurragiqiie  au  cours  d'un  traitement  par  le  014.  Itevue 
française  de  Dermatoln(jie,  septemlire-octobre  1034. 
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crobiennc;  d’où  une  conclusion  thérapeutique  importante  :  la 
nécessité  de  faire  dans  ces  cas  un  traitement  anti-syphilitique, 
naturellement  par  un  autre  produit  que  le  914;  en  particulier 
dans  l’apoplexie  séreuse,  il  y  aurait  lieu  d”  associer  à  l’adré- 
nalinothérapie  massive  des  injections  quotidiennes  de  cyanure 
de  mercure. 

On  voit  par  celte  énumération  comme  les  choses  se  compli¬ 
quent  vile  dès  que  l’on  atteint  le  domaine  viscéral;  ce])en- 
dant  en  allant  ainsi  du  simple  vers  le  complexe,  il  nous  semble 
que.  l’on  peut  dégager  de  ces  faits  un  enseignement  pathogénique. 
Deux  éléments  paraissent  entrer  en  jeu  pour  délerminer 
une  crise  nilriloïde  :  la  toxicité  du  et  une  prédisposition 
du  sujet. 

La  toxicité  du  914  ii’esl  pas  admise  par  tous  :  les  doses  Ihéra- 
peuliipies  sonl  très  éloignées  des  doses  toxiques  que  l’on  est 
amené  à  employer  chez  l’animal  pour  ohlenir  des  effets  appré¬ 
ciables;  de  plus  il  est  courant  d’observer  la  crise  nilritoïde  pour 
les  premières  doses  d’une  série,  donc  les  moins  loxiques;  cer- 
lains  ailleurs  (9)  en  arrivent  à  nier  le  rôle  toxique  du  914, 
ce  iiroduil  serait  uniquement  un  agent  susceptible  de  déclen¬ 
cher  des  phénomènes  d’intolérance,  un  «  réaclogèiie  ».  Sans 
aller  jusque-là  et  en  se  basant  sur  l’expérimenlation  sur  l’aninial, 
on  peut  admettre  une  certaine  toxicité  du  914,  faible  il  est 
vrai  el  (pii  pourrait  cire  à  action  élective  sur  le  si/stéme  sijin- 
pathico-surrénal  (10). 

Ce  faible  iiouvoir  loxicpie  va  donc  permetlre  de  déclencher 
des  phénomènes  de  la  jilus  haute  gravité  el  seulement  chez 
certains  sujets?  Il  faut  bien  admettre  une  prédisposition  indivi¬ 
duelle;  il  y  a  quelque  chose  dans  l’organisme  de  nos  sujets 
qui  draine  l’effel  toxiipie  sur  un  point  particulièrement  faible 
où  se  déclencheront  les  accidents  aigus.  Plusieurs  Ihéories  an¬ 
ciennes  physico-chimiques  ont  cherché  à  donner  à  ces  faits 
une  explication  el  sont  tombées  dans  l’oubli. 

Actuellement  on  admet  soit  une  prédisposition  humorale  du 
sujet  aboutissant  à  des  acpidents  d’ordre  colloïdo-classique, 
soit  à  une  in.suffisance  de  certains  organes  créant  une  into¬ 
lérance  pour  le  médicament,  intolérance,  qui  peut  être  viscérale 
ou  même  tissulaire,  pouvant  par  conséquent  se  montrer  très 
limitée;  ce  .sont  encore  là  du  reste  des  hypothèses,  ou  même 

(0)  Tzanxk  :  Immunité,  intoli'rance,  biophylaxie.  Masson,  éditeur. 

(tO)  SoiiMin  :  Citnlribiitinn  é  l’étude  pharinacodynainique  du  9U.  Thhe,  Paris,  1932. 
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simplemenl  des  mois  pour  désigner  un  phénomène  indiscutable 
mais  dont  l'essenoe  profonde  demeure  inconnue. 

Une  autre  explicalion  de  cette  susceptibilité  particulière  de 
certams  sujets  ix)ur  le  911  a  été  donnée  par  Mieian;  pour  cet 
auteur  le  système  nerveux  sympathicfue  de  ces  malades  serait 
profondément  lésé  et  devenu  insuffisant  dans  ses  fonctions  phy¬ 
siologiques  habituelles  (régulation  du  tonus  vasculaire);  celle 
insuffisance  i>eul  du  reste  correspondre  à  un  territoire  limité 
suivant  l’étendue  des  lésions  nerveuses;  dès  lors  il  suffirait  d’une 
dose  minime  de  toxitjue  pour  inhiber  le  nerf  et  provoquer  la 
crise  de  vaso-dilatation  dans  le  domaine  correspondant  aux  alté¬ 
rations  nej’veuses.  dette  Ingénieuse  théorie  semble  se  dégager 
d’elle-même  des  faits  cliniques  (pie  nous  avons  plus  haut  énu¬ 
mérés;  on  retrouve  chez  presque  tous  les  malades  une  atteinte 
neurologique  antérieure,  parfois  même  juste  limitée  au  do¬ 
maine  où  la  crise  se  produit  (par  exemple  dans  la  crise  de  sia- 
lorrhée  sanglante)  et  c’est  bien  souvent  la  syphilis  qui  est  la 
cause  première  de  ces  lésions  nerveuses. 

Cette  dernière  théorie  épuise-t-elle  tous  les  éléments  des  phé¬ 
nomènes  que  nous  observons?  l’état  de  nos  connaissances  ne 
permet  pas  actuellement  de  l’affirmer.  En  tous  cas  ces  quel¬ 
ques  considérations  dégagées  de  l’observation  attentive  de  faits 
cliniques  commandent  la  prudence  toutes  les  fois  que  l’on  .sera 
tenté  de  faire  du  novar  chez  les  sujets  porteurs  de  lésions 
nerveuses  anciennes  (tabes,  hémiplégie,  paralysie  générale),  chez 
les  déséquilibrés  du  vago-.sympathlque  (basedowiens,  urllcarien.s, 
aslhmali([ues),  chez  tous  les  intoxiqués  chroniques  ou  sujets 
atteints  d’affections  chroniques  torihdes  susceptibles  d’avoir 
lésé  leur  .sympalhicpie  ou  leurs  glandes  surrénales  :  tuberculose 
chronique  ou  cliniquement  guérie,  hérédo-syphilis.  Chez  ces 
malades  il  y  aura  toujours  lieu  de  commeiKxu’  le  traitement 
par  une  cure  prolongé-e  de  cyanure  ou  de  bismuth  qui  pourra 
améliorer  des  lésions  nerveuses  si  elles  sont  si/philitiques; 
on  pourra  alors  tenter  l’emploi  du  novarsénobenzol  avec  pré¬ 
cautions  et  en  utilisant  l’adrénaline  préventivement.  Dans  les 
cas  où  les  lésions  nerveuses  soupçonnées  ne  sont  pas  dues  à 
la  .syphilis,  mais  ù  une  autre  affection,  il  y  aura  lieu  de 
s^absfenir  de  toute  thérapeull(|uc  novansénohenzolique. 


PRÉVENTION  ET  TRAITEMENT  DES  ACCIDENTS 
DE  CHOC  NOVARSÉNOBENZOLIQUES 


Georges  BASGIH 


Si  certains  sujets  présentent  vis-à-vis  de  la  médication  arse¬ 
nicale  des  réactions  de  choc  tout  à  fait  imprévisibles,  dès  la 
première  injection,  ou  à  la  dose  de  0,1.'5  ou  de  0,60,  il  en  est, 
par  contre,  dont  on  peut  jîrévoir  prescxuc  à  coup  sûr  les  phéno¬ 
mènes  d'intolérance.  Ge  sont  les  «  colloïdoclasiques  »  de  Widal, 
Abha.mi  et  .loi/niAiN,  atteints  de  «  l’instabililé  humorale  »  de 
P.  Ravaut,  sujets  de  souche  arthriticjue,  urticariens,  asthma¬ 
tiques,  sensibles  à  tous  les  médicaments,  chez  lesquels  l’ingestion 
d’un  simple  comprimé  d'aspirine  provocpie  une  éruption  scarla¬ 
tiniforme.  ou  (jui  après  absorption  de  di.\  gouttes  de  teinture  de 
belladone  ont  la  bouche  sèche  et  les  pupilles  dilatées;  cette 
catégorie  de  i)alienls  sera  l’objet  d'une  surveillance  étroite 
au  cours  du  traiteinent,  et  l’on  mettra  en  ccuvre  vis-à-vis  d’eux 
surioul  les  diverses  précautions  (pie  nous  allons  examiner. 


1.  —  Préparation  du  malade.  Précautions  d’ordre  gfénéral. 

Il  est  iniiiorlanl  <xue  le  patient  soit  à  jeun,  lors  de  l’injection 
de  uovarsénobenzol,  d’où  l'intérêt  qu’il  y  a  à  iiratiqucr  cette 
injection  soit  le  matin,  le  malade  s’étant  privé  de  petit  déjeuner, 
soit  à  la  fin  de  la  journée;  il  i>arait  suffisant  d’exiger  dans  la 
pratique  un  jeûne  de  3  heures  avant  la  pitp'ire  et  de  2  heures 
a])rès,  car  il  faut  éviter  l’écueil  (jui  consiste  à  mettre  certains 
sujets  boulimiipies  dans  un  état  de  faiblesse  excessive,  suscep¬ 
tible  d'amener  des  réactions  fâcheuses  cpi'on  aurait  teudancc  à 
attrihuer  au  médicament.  L’injection  praticpiée,  le  patient  rentre 
chez  lui,  se  repose  jusqu’au  dîner  qui  sera  composé  d'un  potage, 
d’un  fruit  et  d’une  demi-bouteille  d’eau  de  'Vichy;  puis  il  se 
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couche  cl  prend  sa  lenipéralure.  La  simple  observation  de  ces 
précautions  cpii  ne  présenlenl  rien  d’excessif,  puiscpi’elles  ne 
niodifienl  pas  profondémenl  la  journée  du  patient,  suffit  à  évi¬ 
ter  les  incidents  chez  les  petits  intolérants.  Par  contre,  si 
malgré  cette  façon  de  faire,  le  sujet  accuse  des  nausées  ou 
une  poussée  thermique  avec  malaise  général,  il  faudra  redoubler 
de  prudence,  et  ne  pas  augmenter  à  la  séance  suivante  la  dose 
du  médicament. 

On  usera  de  la  meme  circonspection  si,  au  cours  de  l’injection, 
le  malade  se  plaint  d’un  goût  d’éther  l'écœurant  jusqu’à  la  nau¬ 
sée  immédiate,  ou  s’il  lous.se  ou  éternue  fréiiuemmenl,  ou  en¬ 
core  si,  dans  les  jours  qui  suivent,  il  présente  de  l’urticaire  ou 
quelques  démangeaisons. 


II.  —  Précautions  à  prendre  au  cours  de  l’injection. 

Le  premier  temps  consiste  dans  le  contrôle  du  produit  à  injec¬ 
ter  :  il  est  bien  entendu  (ju’il  faut  utiliser  des  médicaments  frais, 
rejeter  les  lots  d’ampoules  périmées,  fêlées,  ou  celles  dans 
lesquelles  le  produit  a  pris  une  couleur  foncée,  hrunrdre. 

Le  véhicule  le  plus  hablluellement  employé  est  l’eau  distillée 
ou  bidislillée;  cependant,  on  a  voulu,  en  utilisant  un  solvant 
particulier,  corriger  en  quelque  sorte  racllon  du  médicament, 
neutraliser  son  aggressivité.  P.  Ravaut  conseille  de  dissoudre  le 
novarsénobcnzol  dans  l’hyposulfite  de  soude  en  raison  des  pro¬ 
priétés  désensibilisantes  de  ce  produit,  susceptible  selon  lui  de 
ralentir  le  processus  d’oxydation  rapide  particulier  aux  arsé- 
nobenzènes;  d’autix's  auteurs  cherchant  à  activer  les  fonctions 
hépatiques  associent  au  novar  lors  de  l’injection  certains  acides 
aminés  :  Rebaudi  (de  Gêne,s)  préconise  rutili,salion  des  acides 
aminés  du  foie,  grâce  auxquels  il  a  pu  augmenter  la  tolérance 
des  malades  à  des  doses  supérieures  aux  doses  habituelles, 
et  à  un  rythme  d’injection  plus  accéléré;  Jean  Benech  (de 
Nancy)  emploie  comme  solvant  des  arsénohenzènes  une  solution 
de  glycocolle  à  1  o/o  et  a  pu  ainsi  poursuivre  sans  incidents  la 
médication  arsénobenzolique  intensive  chez  des  prostituées  al¬ 
cooliques  qui  ne  supportaient  par  l’arsenic.  Il  suppose  que  le 
glycocolle,  sans  diminuer  l’action  tréponémlclde  du  médicament 
le  rend  moins  toxique  (?)  vis-à-vis  de  l’organisme  humain,  ou 
bien  encore  que  ce  produit  agit  comme  stimulant  des  fonctions 
antiloxlques  du  foie. 
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La  technique  même  de  V injection  ne  paraît  pas  jouer  un  rôle 
iinportaiiL  vis-à-vis  des  accidents  innnédials  ou  précoces;  l’usage 
des  solutions  concentrées  introduit  par  P.  Ravaut,  a  prévalu 
contre  celui  des  grandes  dilutions  (injection  faite  à  la  gaveuse, 
selon  la  technique  de  Milian);  encore  faut-il  cependant  pousser 
l’injection  avec  lenteur,  de  façon  à  pouvoir  s'arrêter  en  cas  de 
malaise  immédiat.  Quant  aux  divers  artifices  consistant  à  pra¬ 
tiquer  le  mélange  du  jiroduit  et  du  sang  du  iiatient.  soit  hors  de 
la  veine,  dans  une  coupelle,  soit  dans  la  veine,  en  laissant  (juel- 
que  temps  le  lien  constricteur,  leur  valeur  préventive  iiaraît  à 
lieu  près  nulle.  Si  le  mode  d’introduction  n’est  (jue  de  peu 
d’importance,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la  voie  d’introduction  : 
la  voie  sous-cutanée  donne  hien  plus  rarement  que  la  voie  intra¬ 
veineuse  des  accidents  de  choc  immédiat. 


III.  —  Médication  préventive  et  curative 
des  accidents  de  choc. 

On  pourra  tenter  d’atténuer  ou  de  supprimer  les  accidents 
de  choc  en  faisant  prendre  au  malade  aussitôt  avant  l’injection 
médicamenteuse  (pielques  gouttes  d’adrénaline  au  millième  sur 
un  morceau  de  sucre  (ju’il  laissera  fondre  dans  sa  bouche,  soit 
en  lui  faisant  absorber  une  petite  do.se  d’éphédrine  (de  1  à 
3  centigrammes).  Quant  à  la  médication  proprement  «  anti- 
choc  »,  chlorure  de  calcium,  hyposulfite  de  soude,  etc.,  elle  n’a 
qu’une  valeur  préventive  bien  hypotbétique. 

Je  n'insisterai  pas  sur  le  traitement  proprement  dit  de  la 
crise  nitritoïde  :  il  est  classique  depuis  Milian;  l’injection  intra¬ 
musculaire  et  soiLS-cutanée  d’un  milligramme  d’adrénaline,  et,  en 
cas  d’accidents  alarmants,  l’introduction  intraveineuse  de  la 
«  rinçure  »  de  seringue  avec  2  centimètres  cubes  de  sérum 
physiologique,  l’huile  camphrée,  la  caféine,  etc.,  tout  cela  est 
bien  connu,  et  d’une  efficacité  notoire. 


Tels  sont  les  divers  moyens  proiihylactiques  et  curatifs  qui 
permettent  aui  médecin  de  prévenir,  etf  de  guérir  les  accidents 
de  choc  des  arsénobenzènes,  grâce  auxquels  pourra  être  pour¬ 
suivie,  dans  les  cas  favorables;  une  médication  efficace  et  puis¬ 
sante.  Il  ne  faut  cependant  pêcher  ni  par  excès  de  timidité,  en 
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suspendant  rarsénobenzol  à  la  première  petite  alerte,  ni  par 
excès  de  témérité,  en  continuant  à  tout  prix  le  traitement,  sans 
vouloir  s’arrêter  devant  des  signes  prémonitoires  dont  la  valeur 
est  considérable.  En  les  sous-estimant,  on  en  amve  à  la  crise 
nitritoïde  brutale,  terrifiante  pour  le  malade  et  pour  le  médecin  : 
dirai-je  (pie  c’est  en  raison  de  l’iiniiortance  de  ces  signes 
prémoniloires  que  j’ai  conçu  vis-à-vis  des  médications  préven¬ 
tives  «  anlichoc  »  une  certaine  méfiance,  me  demandant  (sans 
pouvoir  le  prouver)  si,  en  estompant  les  signes  de  petite  into¬ 
lérance,  elles  ne  laissent  pas  subsister  le  danger  des  grands  acci¬ 
dents  de  choc,  ajiparaissant  dès  lors  d’emblée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  ne  faut  pas  s’obstiner  à  injecter  du 
novarsénobenzol  dans  les  veines  de  certains  sujets.  11  faut  passer 
sans  larder  aux  jiréparalions  ty<jîe  sulfarsénol,  et  en  cas  de 
nouvelle  intolérance,  abandonner  l’arsenic  (aussi  bien  les  penta- 
valents  pris  par  voie  buccale,  qui  seront  mal  toléré.s).  Le  bis- 
mulb  et  le  mercure  permettront  alors  de  mener  à  bien  le  traite¬ 
ment  du  malade. 


LA  DERMITE  LIVÉDOÏDE  DE  NICOLAU 


R.  LE  BARON 


Ou  éliulie  sous  ce  nom  les  accidenls  d’ischémie  locale  tem¬ 
poraire  ou  prolongée,  pouvant  aller  de  la  simple  asphyxie  passa¬ 
gère  à  la  gangrène  des  tissus,  et  consécutifs  à  une  injection 
médicamenteuse  inlra-fessière.  On  conserve  ce  terme  (d’ailleurs 
inipro])re  puisciu'il  ne  s’agit  pas  de  lésions  inflammatoires)  bien 
que,  sous  le  nom  de  Dermite  livédoïde  et  gangré.neuse  de  la 
fesse,  Nicolai!  (de  Bucarest)  ait  étudié  en  1925  une  forme 
de  l’affection  qui  en  comijorte  plusieurs  autres. 

L’étude  en  a  été  faite  surtout  au  cours  des  traitements  bis- 
muthiciues,  mais  il  faut  bien  savoir  (pie  les  produits  mercuriels 
avaient  jiu  déjà  en  jirovocpier  :  huile  biiodurée  (Bnocy,  191)1), 
benzoale.  calomel,  sublimé,  et  ({u’en  dehors  de  tout  traitement 
syphiliticpie.  des  injections  d’huile  camphrée,  ont  pu  donner 
d(>s  accidenls  semblables,  ('.itons  ici  le’cas  récent  de  Touhmaire, 
dû  au  gluconale  de  calcium  {Soc.  Demi.,  Lyon,  novembre.  1935). 
Disons  aussi  (pi’une  oblitération  artérielle  spontanée,  en  dehors 
de  tout  traitement  intramusculaire,  provocpiant  un  tableau  cli- 
niipie  semblable,  a  été  signalée  par  .Sézary  {Soc.  Demi.,  juil¬ 
let  1931). 

Les  conditions  d’apparition  sont  très  variables.  Le  sujet  est 
souvent  un  malade  déjà  ancien  ayant  reçu  de  nombreu-ses 
séries  et  présente  une  sclérose  diffuse  des  muscles,  ou  des 
noyaux  durs  séparés,  plus  ou  moins  bien  limités,  pouvant  même 
capitonner  les  fesses  dans  leur  ensemble  (fesses  en  bois).  Par¬ 
fois  au  contraire  le  malade  reçoit  sa  première  série  et  même 
ses  premières  injections.  A  ce  sujet  on  a  pu  signaler  les  faits  les 
plus  divers,  raccidenl  s’étant  i)roduit  à  la  seconde  piqûre 
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(Bahtiielemy),  à  la  (iiiaranUèine  (Jeanseeme),  etc.  Rien  d’absolu 
non  plus,  (piaiil  à  la  nalure  du  sel  bisinulhûiue  employé  :  pré- 
l)aralions  insolubles  en  suspension  aqueuse  ou  huileuse,  pro- 
duils  liposolubles,  oui  provoqué  des  dermites  de  Nicolau. 

Celte  variabilité  des  conditions  d’apparition  a  contribué  à 
rendre  complexe  la  question  de  la  patbogénie.  sur  huiuelle  nous 
ne  ])ouvons  insister  ici.  Disons  cependant  (pie  si  l’origine  embo- 
licpie  est  la  plus  communément  admise,  certains  faits  semblent 
devoir  être  attribués  à  une  tbrombose  artérielle  et  que,  dans 
les  deux  cas.  la  part  du  spasme  surajouté  ne  paraît  pas  négli¬ 
geable.  A  jiropos  de  son  cas  récent,  Touuniaiue  invoipie  l’im- 
])ortance  du  «  terrain  vasculaire  »  du  sujet  :  l’artériosclérose 
jiréexislanle  facilitant  le  siiasme  intense  et  durable  des  vaisseaux 
irrités  par  l'injeclion  sous  jiression  d’un  produit  pourtant  so¬ 
luble  et  non  caustique. 

En  praliciue  la  dermile  livédoïde.  sans  être  un  accident  fré¬ 
quent,  est  ceiiendant  d’observation  assez  courante.  E('s  chiffres 
donnés  par  .lori.i.v  (1  cas  sur  10.000  injectionsX  jiar  Leuoy 
(2  cas  sur  1.10.000  jiitpires)  semblent  bien  faibles  acluellement 
car  on  connaît  miimx  les  formes  légères  (pi’on  méconnaissait 
certainement  autrefois.  Cependant  en  comparaison  du  nombre 
des  injections  intra-fessières  praticpiées,  la  i)roi)ortion  des  Der¬ 
mites  de  Nicolau  reste  très  basse. 


On  a  pu  décrire  trois  signes  d'alarme  (pii.  observés  au  mo¬ 
ment  de  la  pi(p"ire.  doivent  faire  craindre  la  Dermite  de  Xicoeau 
et,  si  possible,  suspendre  l’injection. 

C’est  d’abord  l’hémorragie  immédiate  .se  jiroduisant  par  l’ai¬ 
guille  enfoncée  d’abord  seule,  (pii  montre  l’atteinte  d’nn  vais¬ 
seau.  l’écoulement  en  jet  précisant  l’origine  artérielle.  Un  tel 
fait  évidemment  interdit  l’injection  mais  il  est  bien  rare.  Encore 
faut-il  (pie  l’aiguille  soit  assez  grosse  et  bien  perméable  et  l’al- 
tenle  suffisante.  Mais  rien  ne  vient  avertir  l’opérateur  dans 
les  cas  oi'i  l’aiguille  est  fichée  dans  la  paroi  artérielle  ou  a 
traversé  le  vaisseau  :  dans  ci's  cas  rirruption  du  jiroduil  mé¬ 
dicamenteux  .se  fera  par  rupture  de  l’endartère  distendue,  ou  à 
la  faveur  de  l’orifice  de  transfixion. 

Plus  importante  est  la  douleur  violente  au  cours  de  rinjeclion, 
douleur  que  le  sujet  accuse  immédiate  et  progressivement  crois¬ 
sante,  en  même  temps  que  l’oiiérateur  sent  une  résistance 
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inaccouluince  à  la  péiiélralion  du  médicament  (Nicülau;.  Qe 
caractère  est  très  imixirlanl  mais  ce  signe  a  le  tort  d’être  sur¬ 
tout  subjectif  et  on  a  trop  tendance  à  accuser  le  malade  de 
pusillanimité.  Ceiiendant,  devant  une  dermite  constituée,  l’in¬ 
terrogatoire  fait  souvent  préciser  que  l’injection  avait  déterminé 
une  douleur,  une  sorte  d’engourdissemenl. 

Enfin  on  a  cité  comme  signe  d’alarme,  l’hémorragie  se  pro¬ 
duisant  après  retrait  de  l’aiguille  par  l’orifice  cutané.  Evidem¬ 
ment  son  inlérct  pratiiiue  est  faible.  D’ailleurs  celte  émission 
sanguine  iieut  se  faire  en  jet  (Lesser)  mais,  ceci  est  bien  rare. 
L’apparition  de  quehjues  gouttes  de  sang,  fait  banal,  ne  peut 
permettre  d’en  affirmer  l’origine  artérielle  et  n’esl,  le  plus  sou¬ 
vent,  suivie  d’aucun  accident  fâcheux. 

En  somme,  les  signes  d’alarme  sont  inconstants,  méconnus,  ou 
observés  troj)  lard  pour  être  de  quelque  utilité.  D’ailleurs,  en 
règle,  la  Dermite  se  constitue  sans  eux  et  se  produit  aussi  rapi¬ 
dement  que  brutalement. 

La  douleur  en  est  le  premier  signe.  Elle  se  produil,  en 
règle  générale,  ijuelqucs  secondes  ou  minules,  parfois  une  demi- 
heure.  après  la  piqûre.  Siégeant  à  la  zone  de  l’injection,  elle 
irradie  vers  la  cuisse  et  la  hanche.  Parfois  simple  engour¬ 
dissement  pénible,  elle  est  le  plus  souvent  si  atrocement  vio¬ 
lente  qu’elle  peul  nécessiter  une  piqûre  de  morphine.  Celle  dou¬ 
leur  conlinue.  accompagnée  d’une  sensation  de  tension  extrême 
de  toute  la  fesse,  peul  subir  des  phases  de  paroxysmes  ipii 
arrachent  des  cris  au  malade.  Le  moindre  contact  est  intolé¬ 
rable,  la  marche  est  impossible,  ainsi  que  la  station  debout; 
le  malade  cherche,  jKnir  reposer,  la  position  de  relâchement 
musculaire  complet,  souvent  il  ne  peul  se  tenir  que  couché 
sur  le  côté  sain  ou  même  sur  le  ventre  (Barthélémy).  Le  som¬ 
meil  est  souvent  Impossible,  loul  mouvement  est  pénible,  accen¬ 
tuant  la  douleur.  Dans  certains  cas.  on  a  vu  se  produire  d’abord 
une  sensation  désagréable  de  tension  profonde  de  la  fesse, 
aussitôt  après  rinjection,  puis  survenir,  cimi  minutes  plus 
lard,  la  douleur  violente  habituelle  CrouRAiNE,  Soc.  Demi.,  jan¬ 
vier  193()). 

Vapparition  de  Véruption  est  presque  contemporaine  de  la 
douleur  et  elle  s’accompagne  d’une  augmentation  de  volume 
de  la  fesse.  Dans  certains  cas  elle  s’est  formée  sous  les  yeux 
du  médecin  en  quelques  minutes,  en  un  quart  d’heure.  L’en¬ 
semble  de  la  fes.se  prend  une  teinte  cireuse  (ischémie).  Puis, 
sur  ce  fond,  apiiaraissent  des  marbrures  bleuâtres,  d’autres 
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rougeâtres,  qui  se  disposent  en  un  réseau  irrégulier,  à  mailles 
plus  ou  moins  large^i.  Cet  aspect  qui  rapjMille  celui  du  Livedo 
est  donc  bien  différent  de  celui  des  ecchymoses  provenant 
d’une  veinule  superficielle.  Enfin,  en  divers  points  du  placard, 
se  forment  des  zones  violacées  ou  d’un  jgris  ardoisé  et  des 
points  purpuriques  (infarctus  hémoglobiniques  de  Ni  cola  u). 

En  général  c’est  après  un  ou  deux  jours  de  souffrance  que 
le  malade  vient  montrer  sa  lésion.  Dès  l’abord  la  fesse  apparaît 
tuméfiée  et  marbrée  de  taches  violettes.  Mais  un  examen  plus 
précis  montre  que  celte  teinte  générale  du  placard  constitué 
est  formée  de  trois  parties  différentes  :  couleur  pâle,  cireuse, 
de  la  peau,  comprise  entre  des  arborisations  bleuâtres,  elles- 
mêmes  parsemées  de  points  purpuriques.  Ces  points  peuvent 
être  rares  et  espacés,  ou,  au  contraire  réunis  en  plages,  donnant 
alors  un  aspect  plus  foncé  à  la  plaque  de  Dermite. 

Les  contours  du  placard  sont  toujours  très  découpés;  aussi 
l’éruption  mérile-t-elle  bien  les  noms  qu’on  lui  a  donnés  :  érup¬ 
tion  livédoïde  â  découpage  géographiiiue  (Nicolau),  éruption 
en  feuille  de  fougère  (Meursault).  Par  contre  sa  forme  générale 
et  son  étendue  sont  très  variables,  on  peut  voir  des  plaques  ova¬ 
laires,  allongées,  triangulaires,  en  forme  de  V  ou  de  U,  certaines 
occupent  toute  la  surface  de  la  fesse,  d’autres  n’en  couvrent 
qu’une  faible  partie. 

La  palpation  du  placard  montre  tju’il  s’agit  d’une  tuméfac¬ 
tion  énorme  de  la  fesse,  dure,  tendue,  très  douloureuse,  avec 
augmentation  de  la  température  locale.  Dans  certains  cas, 
on  a  pu  déceler  des  zones  d’anesthésie  (forme  grave)  et  obser¬ 
ver  des  points  douloureux  à  distance  (pli  inguinal,  trajet  du 
sciatique)  réveillés  par  la  palpation. 

L’état  général  est  parfois  touché:  fièvre  à  38°5,  tachycardie, 
asthénie  extrême,  albuminurie  chez  des  sujets  tarés  (Freu- 
denthal).  Le  plus  souvent  il  n’y  a  qu’une  légère  fatigue,  expli¬ 
cable  par  la  douleur  et  l’insomnie,  contrastant  avec  l’intensité 
des  phénomènes  locaux. 

Tel  est  l’aspect  habituel  de  la  Dermite  de  Nicolau  à  son 
début,  c’est  l’évolution  qui  sépare  les  diverses  formes  et  elle 
comporte  parfois  des  surprises.  Avec  Sézary  nous  distinguerons 
trois  tjTpes  ; 

1.  La  VariêU.  livédoïde.  qu’on  connaît  aussi  sous  le  nom 
d’ Exanthème  embolique  local  passager,  tgpe  Freudenthal.  Dans 
cette  forme,  la  plus  légère  et  la  plus  courante,  la  Dermite  en 
reste  au  stade  des  lésions  déjà  décrites.  Puis  la  coloration 
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pâlit  et  tend  vers  le  jaune  en  même  temps  que  diminuent 
douleur  et  gonflement.  En  vingt  ou  trente  jours,  le  placard 
disparaît,  en  laissant  iiarfois  une  certaine  pigmentation  brune 
(Freudenthal). 

C’est  dans  un  cas  de  ce  type  que  récemment  Touraine  et 
Golé  ont  pu,  dans  un  fragment  biopsique  prélevé  en  zone 
ardoisée,  déceler  lu  présence  de  bismuth. 

2.  La  Variété  pliyclénulaire,  désignée  aussi  sous  le  terme 
de  Placard  ecchymotûjuc  et  phycténulairc,  type  Jcanxclinc.  Par¬ 
fois.  mais  non  toujours,  le  début  est  plus  drainalicpie  el  la 
coloration  plus  foncée,  francliement  pui'inirique.  Sur  ces  zones, 
en  21  heures,  se  forment  les  phyctènes,  en  nombre  variable, 
pres(iue  toutes  en  mêmes  temps.  Isolées  ou  confluentes,  elles 
contiennent  un  liquide  citrin  ou  plutôt  séro-sanguinolent.  Très 
vile  elles  s’ouvrent,  sèchent  et  laissent  une  croulelle  {(ui,  en  se 
détachant,  laisse  à  nu,  une  plaie  épidermiijue  dont  la  cica¬ 
trice  se  fait  en  quelques  jours.  Cette  forme,  dans  laquelle  l’évo¬ 
lution  est  plus  longue,  quarante  à  soixante  jours  environ,  laisse 
souvent  après  elle,  des  taches  achromicfues  entourées  d’un 
halo  pigmenté. 

3.  La  Variété  nécrotique  constitue  la  forme  la  ])lus  grave  et 
la  plus  rare;  riscliémic  aboutit  à  la  mort  des  tissus.  Cette 
forme  correspond  avant  tout  à  la  Dermite  Livédoïde  et  Ganyré- 
neuse  type  Nicolaii.  Cet  auteur  l’a  reproduite  expérimentale¬ 
ment. 

On  la  craindra  tout  particulièrement  quand  l’éruiition  très 
foncée  d’emblée,  se  couvre  rapidement  d’une  couronne  de 
phyctènes  et  .surtout  quand  cette  plaque  devient  froide  et  anes¬ 
thésique  en  peu  de  temps.  Parfois  le  centre  violet  noir  étant 
entouré  d’un  cercle  rouge-violacé,  lui-même  circonscrit  d’un 
anneau  ecchymoticiue.  l’ensemble  réalise  une  cocarde  â  trois 
tons.  Souvent,  par  contre,  la  nécrose  se  produit  sous  les  phlyc- 
lènes  sans  que  rien  l’ait  fait  prévoir.  Puis  on  voit  paraître 
l'escarrification,  le  centre  se  rétracte  et  une  zone  gris-brun, 
sèche  et  dure  se  délimite  lentement  tandis  qu’à  l’entour  les 
phyctènes  évoluent  pour  leur  propre  compte.  Enfin  un  sillon 
d’élimination  se  forme  et  l’escarre  se  détache.  Il  peut  y  en 
avoir  plusieurs,  séparées.  Cette  évolution  nécrotique  est  sus¬ 
ceptible  de  réaliser  bien  des  degrés.  Gougerot  oppose  les 
formes  superficielle  et  profonde.  Dans  la  première,  il  peut  ne 
s’agir  que  d’une  atteinte  épidermique,  donnant  le  tyiie  phycté- 
nulonécrotique  —  ou  de  celle  du  derme  plus  importante  que 
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nous  avons  prise  ])our  type  de  description.  La  forme  profonde, 
rare  d’ailleurs,  peut  intéresser  les  tissus  sous-jacenls;  elle  est 
souvenl  plus  élendue  que  profonde,  les  lésions  plus  profondes- 
qu’étendues  correspondant  à  la  variété  dite  de  gangrène  pro¬ 
fonde,  type  Barthélémy. 

Ces  formes  ont  une  évolution  de  louf^ue  durée  en  ra])porl 
avec  l’élendue  et  la  profondeur  et  (jui  se  chiffre  i)ar  mois.  Les 
plus  importantes  laissent,  comme  sé(|uelles,  des  cicatrices  irré¬ 
gulières,  vicieiEses,  rétractiles  et  gênantes.  (Certains  cas  ont 
nécessité  l’intervention  chirurgicale  (GuruERoT  et  Quénu).  Enfin 
la  mortification  des  tissus  peut  se  com])liquer  d’infection. 

A  côté  de  ces  formes  caractérisées  par  la  différence'  d’évolu¬ 
tion.  on  a  jni  observer  (pielques  tnüres  variétés  présentant  des 
symptômes  un  jeeu  sjjéciaux.  Barthélémy  a  vu  le  placard  de 
dermite  encerclé  par  une  zone  congestive,  urticarienne.  .\u 
même  auteur,  on  doit  de  connaître  une  forme  tardive,  dans  la¬ 
quelle  la  douleur  u’est  apiearue  (pie  trois  heures  après  l’in¬ 
jection.  11  existe  aussi  des  formes  graves  par  leur  extrême 
extension,  dépassant  la  fesse,  débordant  la  ligne  médiane,  ga¬ 
gnant  la  face  interne  de  la  cuisse.  D’autres  ont  une  grande 
diffusion  et  comportent  des  foyers  à  distance.  Paye.nnevilt.e  a 
pu  ainsi  observer  des  plaques  de  nécrose  sur  les  organes  géni¬ 
taux  (grande  lèvre,  scrotum,  gland,  fourreau);  dans  cea  cas 
la  radiographie  montrait  la  présence  de  bismuth  en  traînées,  à 
ce  niveau,  bien  loin  du  point  d’injection;  une  malade  de 
Gammei.  a  présenté  des  escarres  de  la  vessie,  du  vagin  et  du 
rectum. 

L’association  de  troubles  nerveux  présente  un  intérêt  particu¬ 
lier.  Gammei,  a  observé  deux  fois  une  paralysie  du  .sciatique 
poplité  externe.  Marc.arot  a  vu  un  cas  d’atroiihie  de  quadriceps 
avec  abolition  du  réflexe  rotulien  correspondant.  Roger  (de 
Marseille'  a  publié  deux  observations  de  sciatique  jirédomi- 
nant  dans  le  territoire  du  sciaticjuc  poplité  externe.  Récemment 
enfin  Weissenrach,  Le  Baron  et  Brocard  ont  raiiporté  un  cas 
de  sciatique  mixte  (comportant  une  paralysie  du  sciatique 
poplité  externe  et  une  parésie  du  sciatique  poplité  interne)  sa¬ 
tellite  d’une  forme  phycténulaire  de  Dermite  de  Nicolyu  (Soc. 
Derm..  novembre  in35).  Ces  faits  sont  rares  mais  très  curieux; 
pour  les  expliquer  beaucoup  d’auteurs  croient  à  une  embolie 
d’une  artère  du  nerf  sciatique,  mais  d’autres  ont  pu  invoquer 
la  compression  du  nerf  par  un  héinatome  (Roger)  ou  sa 
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lésion  par  action  caustique  ou  traumatique  du  médicament 
(Milian). 


Le  pronostic  de  la  Dermite  de  Nicolau  est  en  général  favo¬ 
rable;  la  plupart  des  cas  ont  cédé  en  plus  ou  moins  de  temps 
sans  laisser  de  traces,  les  formes  comportant  la  nécrose  super¬ 
ficielle  comportent  une  cicatrice  plus  disgracieuse  que  gênante, 
seules  les  nécroses  profondes,  bien  rares,  ont  provoqué  des  dé¬ 
gâts  imporlanls  avec  gêne  du  jeu  musculaire.  La  malade  de 
Payenneville  a  gardé  une  certaine  impotence  durant  deux 
mois,  nécessitant  l’emploi  de  béquilles.  Les  troubles  nerveux 
que  nous  avons  signalés  comme  satellites  de  certains  cas,  sont 
par  contre,  souvent  définitifs.  Ainsi  le  malade  de  Roger  et 
Vigne  conserva  une  paralysie  du  sciatique  poplité  externe  avec 
réaction  de  dégénérescence  totale  des  muscles  de  la  loge  interne 
et  dégénérescence  partielle  de  ceux  de  la  loge  postérieure. 

Si  l’accident  n’est  que  le  fait  d’un  hasard  malheureux,  on 
pourra  continuer  à  employer  la  voie  intramusculaire  pour  la 
suite  du  traitement  mais  avec  une  technique  particulièrement 
rigoureuse.  Mais  s’il  existe  une  induration  diffuse  des  tissus 
de  la  fesse,  on  cherchera  une  autre  voie  d’introduction  des  mé¬ 
dicaments  :  étant  donné  le  rôle  probable  des  néo-vaisseaux 
immobilisés  dans  la  gangue  scléreuse,  il  est  â  craindre  que 
l’accident  ne  se  reproduise. 


Le  traitement  de  la  Dermite  de  Nicolau  se  réduit  à  lieu  de 
choses.  La  douleur  doit  faire  employer  les  analgésiques  et  cer¬ 
tains  cas  nécessitent  la  morphine.  Localement  on  appliquera 
des  compresses  humides  chaudes,  iaudanisées  au  besoin.  Récem¬ 
ment,  revenant  sur  l’importance  du  rôle  du  spasme.  Tour- 
NiAiRE  recommande  de  pratiquer  des  injections  d’acétylcholine 
dès  les  premières  heures  de  l’accident. 

La  chirurgie  n’aura  que  rarement  à  intervenir.  Cependant 
Freudentiial  s’est  bien  trouvé  d’avoir  fait  faire  quelques  inci¬ 
sions  superficielles  au  niveau  de  certaines  éruptions  à  type 
phycténulaire.  Quand  l’intervention  est  nécessaire  (cas  de  Gou- 
GEROT  et  Quénu)  il  faut  savoir  la  pratiquer  temps  :  attendre 
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que  le  processus  sphacélique  n’augiuentc  plus,  qu’il  y  ait  ou  non 
un  sillon  d’élimination. 

Il  convient  d’insister  davantage  sur  les  précautions  qui  per¬ 
mettront,  en  principe,  d’éviter  cet  incident  sérieux  qu’est  la  Der¬ 
mite  de  Nigoeau.  Un  certain  nombre  de  régies  de  lechnique 
ont  été  édiclées,  dont  aucune  n’est  inutile^  la  plus  simple 
injection  inlrainusculaire  ne  doit  être  confiée  qu’à  un  opérateur 
qui  sait  où  et  comment  la  pratiquer. 

En  ce  (pii  concerne  la  zone  d’injection,  il  convient  d’abord  de 
préciser  la  région  interdite,  (ielle-ci  est  limitée  en  dedans  par 
la  ligne  médiane,  en  dehors  par  une  verticale  jiassant  par  le 
bord  postérieur  du  grand  trochanter,  en  haut  par  une  oblique 
allant  de  l’épine  iliaque  postéro-supérieure  au  bord  supérieur 
du  grand  trochanter.  Ainsi  sera  évitée  l’atteinte  du  sciatique; 
d’ailleurs  en  position  assise,  le  sujet  étant  assis  sur  son  nerf, 
celui-ci  sera  encore  plus  radicalement  à  l’abri  (Mieian).  Le 
(juadrant  inféro-interne  de  la  fesse  constitue  donc  la  zone  inter¬ 
dite. 

Gopgerot  autorise  l’emploi  de  la  région  située  au-dessus 
d’une  horizontale  passant  par  le  bord  supérieur  du  grand  tro¬ 
chanter  et  en  avant  d'une  verticale  passant  par  son  bord  iiosté- 
rieur.  Mais  les  (piadrants  supérieurs  sont  les  plus  couramment 
employés,  tous  les  points  classiques  s’y  trouvent,  mais  il  est 
préférable  d'y  préciser  une  zone,  étant  donné  le  nombre  de 
piqûres  à  y  pratiquer.  C'est  la  partie  située'  au-dessus  d’une 
horizontale  passant  par  l'extrémité  supérieure  du  pli  fessier 
(SiCAun).  Et  c'est  ici  qu’intervient  l’élément  artériel  de  la  ques¬ 
tion. 

Mii.ian,  ayant  précisé  (jue  le  quadrant  supéro-externe  con¬ 
tient  le  plus  grand  nombre  de  branches  de  l’artère  fessière,  lui 
préfère  le  (luadranl  supéro-interne  de  la  fesse.  Rouvière  a 
indkpié  (jue  le  point  d’émergence,  de  l’artère  fessière  est  à 
S  cm.  de  la  ligne  médiane  sur  une  ligne  menée  de  l’épine  iliaque 
postéro-supérieure  au  grand  trochanter.  .S’appuyant  sur  cette 
précision  anatomique,  Fernet  et  Leroy  (thè.se  de  celui-ci) 
considèrent  ce  point  comme  le  plus  dangereux,  car  les  branches, 
si  elles  sont  peu  nombreuses  sont  grosses  et  par  conséquent 
le  risque  de  les  cathétériser  est  plus  grand  et  leur  surface  d’irri¬ 
gation  plus  importante.  Ils  recommandent  donc  de  pratiquer 
l’injection  dans  les  quadrants  supéro-interne  ou  supéro-externe, 
le  plus  loin  jiossible  de  ce  point  d’émergence  :  sans  doute  les 
rameaux  artériels  y  sont  plus  nombreux  mais  bien  moins  gros. 
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donc  011  a  moins  de  chance  de  les  calhélériser  et  leur  surface 
d’irrigalion  étant  restreinte,  l’accident  restera  plus  localisé. 

Dans  la  région  ainsi  précisée,  on  évitera  avec  grand  soin  les 
nodosités  et  les  zones  scléro.sées;  on  sait  cpie  les  vaisseaux  de 
néo-formallon  iniinobilisés  dans  la  gangue  scléreuse  ne  fuient 
pas  devant  l’aiguille. 

Pour  pratiquer  l’injeclion.  on  enfonce  d’abord  l’aiguille  sans 
y  adapter  d'emblée  la  seringue,  et  on  attend  qiicbiues  secondes 
pour  voir  s’il  n’y  a  pas  émission  de  sang,  indi([uant  l’alteinte 
vasculaire.  Dneore  faul-il,  pour  permeltre  celle  hémorragie 
d’alarme,  ([ue  l’on  ail  une  aiguille  d’assez  gros  calibre  (Feunet) 
dont  on  ait  vérifié  la  parfaite  jjerméabilité.  et  est-il  nécessaire 
d’attendre  un  temps  suffisant.  Sézaby  recommande  en  outre 
de  retirer  alors  l’aiginlle  de  ([uel(|ues  millimètres,  car,  en  cas 
de  transfixion.  celle  manœuvre  iiermel  l’hémorragie  révéla¬ 
trice. 

Puis  on  adapte  la  seringue  sur  l’aiguille  et  on  as[)ire  un  peu 
pour  faciliter  la  sortie  du  sang,  au  cas  où  la  faible  pression 
n’aurait  pas  permis  l’émission  spontanée. 

Fnfin  on  pousse  l’injection  en  se  gardant  bien,  ce  faisant, 
d’enfoncer  l’aiguille;  si  peu  que  ce  soit,  cela  jK'ut  suffire  à 
piiiuer  une  artériole.  On  injectera  très  lentement;  «  en  dor¬ 
mant  sur  la  seringue  selon  le  conseil  de  Brocq  ;  de  cette  façon 
les  signes  d’alarme,  douleur  progressivement  croissante  accusée 
par  le  malade,  résistance  anormale  perçue  par  l’opérateur 
pourront  faire  arrêter  l’injection  en  tenijis  utile.  11  c.st  certain 
aussi  que  l’injection  trop  rapide  se  fait  sous  forte  pression, 
ce  qui  favorise  le  spasme  (Tourniaire). 

Sans  doute,  malgré  ces  précautions  la  Dermite  peul  se  pro¬ 
duire.  Elles  ne  sont  ceiiendanl  nullement  négligeables  dans 
cet  acte  médical  modeste  qu’est  l’injection  intramusculaire, 
surtout  chez  les  malades  dont  les  tissus  sont  profondément 
modifiés  par  un  traitement  déjà  ancien.  Elles  permettront  le 
plus  souvent  d’éviter  un  accident  toujours  pénible  jiour  le 
malade,  susceptible  d’évolution  grave,  et  de  règle  fâcheux  pour 
la  conduite  ultérieure  du  traitement. 


LA  THÉRAPEUTIQUE  DES  STOMATITES 
MÉDICAMENTEUSES 
AU  COURS  DES  TRAITEMENTS 
ANTISYPHILITIQUES 

L.  LAFOURCADE 

Ancien  Interne  li.j  IlniiilanT, 

Amet.inl  à  niùpilul  Saint-Uui$. 


UlU'  ciucsliüii  doniiac  à  l’heure  acluelle  loule  la  Ihérapeuthiue 
aiilisypliilili(iue,  celle  de  la  continuité  et  de  l’intensité  du  trai¬ 
tement.  Tonie  syphilis  récente,  sitôt  dépistée,  sera  mise  iminé- 
diatenienl  au  Irailemenl  et  celui-ci  devra  être  le  plus  intensif, 
le  plus  jjrolongé  po.ssible. 

Mais  des  complications  peuvent  survenir,  ne  relevant  pas 
de  la  maladie  elle-même,  mais  de  l’emploi  des  différents  agents 
thérapeutiques  utilisés.  Le  praticien  devra  avoir  constamment 
présent  à  l’espril  (|ue  ces  complications  tirent  leur  importance, 
non  seulement  de  leur  gravité  intrinsèque,  mais  encore  de  l'obs¬ 
tacle  qu'elles  peuvent  constituer  à  la  continuation  du  traitement 
anüsyphililitiue. 

Parmi  les  complications,  il  faut  citer  au  premier  plan  les 
stomatites  médicamenteuses,  relativement  frétpienles  et  qui  feront 
l’objet  de  cet  article.  Les  différents  médicaments  usités  contre  la 
.syphilis  :  mercure,  bismuth  et  arsenic,  peuvent  tous  trois  à 
titre  divers  être  cause  de  stomatite.  Quoi(jue  ces  stomatites 
d’étiologie  différente  présentent  dans  certains  cas  des  tableaux 
clinicjues  semblables,  elles  se  distinguent  le  plus  souvent  les 
unes  des  autres  par  des  particularités  assez  précises.  Quitte 
h  nous  répéter,  nous  les  étudierons  successivement  suivant  leur 
étiologie.  Chaciue  forme  éliologicjue,  quel  que  soit  l’asiyect  cli¬ 
nique  pose  un  problème  tbéraiKuitique  différent,  tant  pour  le 
traitement  de  la  stomatite  elle-même,  que  pour  celui  de  la 
syphilis  et  la  continuation  de  ce  dernier  importe  autant  (pie 
les  soins  buccaux  ou  dentaires. 
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I.  La  stomatite  mercurielle 

Nous  connaissons  tous  la  description  de  la  stomatite  mer¬ 
curielle  que  Fournier  a  faite  magistralement.  11  en  distinguait 
deux  sortes  différentes,  l’une  servant  souvent  de  prélude  à 
l'autre  :  la  stomatite  d’alarme  et  la  stomatite  mercurielle  véri¬ 
table. 

Aujourd’hui,  l’on  emploie  surtout  comme  jiréparation  mer¬ 
curielle  contre  la  syphilis  :  le  cyanure  de  mercure,  solution 
acpieuse  soluble  utilisée  par  voie  intraveineuse  et  l’huile  grise, 
suspension  huileuse  insoluble,  utilisée  seulement  en  injection 
inlramusculaire  profonde.  Ces  deux  corps  produisent  clinique¬ 
ment  des  stomatites  différentes  qui  s’opposent  point  par  point 
au  point  de  vue  cliniipie,  pathogénique,  pronostique  et  thé- 
rapeuliiiue. 

1.  La  stomatite  du  cyanure  de  mercure  débute  quelques  heu¬ 
res  après  l’iine  des  iiremières  injections,  souvent  même  après  la 
première.  Des  lihénomènes  douloureux  et  congestifs  se  produisent 
au  niveau  des  gencives  et  les  symiitômes  se  comjilétant,  elle  jirend 
le  lyjie  de  la  classiiiue  <  stomatite  d’alarme  »  de  Fournier.  Ses 
caractères  sont  le  déchaussement  de  la  gencive  enflammée,  soit  au¬ 
tour  d’une  grosse  molaire  inférieure,  soit  autour  d’une  dent  cariée, 
soit  au  niveau  des  incisives  médianes  inférieures.  Cette  affection  reste 
le  plus  souvent  locale.  L’étal  général  demeure  excellent  et  à  la  suite 
du  traitement  judicieux,  tous  les  phénomènes  inflammatoires  rétro¬ 
céderont  rapidement.  Celle  stomatite  e-st  cliniquement  purement  in¬ 
fectieuse  et  sa  palhogénie  s’explique  parfaitement  jiar  la  notion  du 
biotropisme  que  notre  Maître  ^IILIAN  a  si  lumineusement  mis  en 
évidence.  C’est  en  effet  le  plus  souvent  au  début  d’un  traitement 
que  se  produit  celte  stomatite,  avant  qu’il  ne  juiisse  y  avoir  intoxi¬ 
cation  et  c’est  toujours  au  niveau  d'un  iminl  d’infection  (pi’elle  com- 
menc(‘.  Il  y  a  donc  là  réveil  d'une  infection  latente  avec  exaltation 
d’un  germe  dont  le  patient  est  jiorteur. 

Pour  que  celle  stomatite  infectieuse  puisse  guérir,  il  faudra 
supprimer  toutes  les  causes  d’infection  buccale.  Il  faudra  pres¬ 
crire  des  soins  locaux  :  bains  de  bouche,  lavages  au  bock,  gar- 
gimismes  avec  un  antiseptique  oxydant,  eau  oxygénée,  novar- 
sénobenzol,  etc.  Les  dents  devront  être  brossées  soigneusement 
trois  ou  quatre  fois  par  jour.  Si  du  fait  de  la  douleur  cela 
était  impossible,  on  les  nettoiera  avec  une  boulette  de  colon 
montée  sur  une  allumette  et  trempée  dans  l’eau  oxygénée. 
Les  ulcérations,  s’il  en  existe,  seront  touchées  à  l’acide  ebro- 
mitjue  ou  Irichloracétique  pur.  On  appliquera  sur  les  gencives 
un  collutoire  au  novarglycérine  ou  encore  au  bleu  de  méthy¬ 
lène  selon  la  formule  suivante  : 
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Bleu  de  méthylène .  1  gramme. 

Glycérine .  5  grammes. 

Eau  distillée .  5  grammes. 


De  plus  la  bouche  devra  être  confiée  immédiatement  au  spé¬ 
cialiste  pour  un  détartrage  prudent.  Le  tartre  favorise  toujours 
la  stomatite  et  s’il  y  a  lieu  il  faudra  extramc  chicots  et  dents 
cariées.  On  est  donc  obligé  de  faire  faire  en  pleine  slomalile 
les  soins  denlaires  qui  auraient  dû  être  exécutés  avant  le  début 
du  traitement  anlisyphilili(iue. 

Les  soins  étant  apportés  à  la  bouche  il  faudra  malgré  le  para¬ 
doxe  apparent  continuer  le  traitement  mercuriel.  Sous  aucun 
prétexte,  il  ne  faut  dans  ce  cas  arrêter  le  traitement  de  la  syphi¬ 
lis.  Toutes  les  causes  de  stomatite  ayant  disparu,  celle-ci  guérira 
presque  toujours  malgré  la  continuation  du  traitement,  apjjor- 
tant  les  preuves  de  sa  nature  biotropique. 

2.  La  stomatite  de  l’huile  grise  est  infiniment  plus  grave 
que  la  stomatite  du  cyanure.  Les  seuls  cas  mortels  d’intoxication 
mercurielle  médicamenteuse  (péon  signale  encore  aujourd’hui 
sont  toujours  dus  û  l’huile  grise. 

Kilo  emprunte  le  lahleau  de  la  «  .stomatite  mercurielle  véritable  » 
de  Koru.NiEK.  Klle  évolue  cliniquement  .sous  trois  formes  :  légère, 
moyenne,  grave.  Le  début  en  est  souvent  tardif,  a])rès  la  sixième  ou 
la  septième  injection,  souvent  même  api’ès  la  fin  de  la  série.  Il  se 
fait  parfois  avec  les  signes  de  stomatite  d'alarme  que  nous  avons 
décrits,  mais  ces  symptômes  évoluent  souvent  rapidement  et  ])rennent 
un  caractère  de  gravité  beaucoup  ])lus  marqué.  Parfois  une  salivation 
continuelle  attire  l'attention,  salivation  extrêmement  abondante,  vé¬ 
ritable  ;  ptyalisme  mercuriel  »  d'odeur  très  fétide.  Cette  sialorrhée 
s'accom])agno  de  douleurs  gingivales  vives  avec  gonflement  de  toute 
la  muqueuse  buccale.  L’examen  de  la  bouebe  iiermet  de  constater 
le  décollement  de  tout  le  bord  des  gencives  avec  issue  <le  j)us  à 
la  pression  de  rabaisse-languc,  manœuvre  souvent  très  douloureuse. 
Au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours  on  constatera 
l’apparition  d’érosions  ou  d’ulcérations  multiples,  saignantes,  pseudo- 
membraneuses  et  suppurantes.  Parfois  les  symptômes  plus  marqués 
<i'un  côté  (jue  de  l’autre  prennent  le  type  d’  «  hémi-slomatitci  ». 
Cette  ])rédominance  se  fait  sentir  du  côté  où  le  malade  a  l’habi- 
tudo  de  dormir,  du  fait  de  la  stagnation  de  la  salive  dans  une 
partie  de  la  bouche.  Les  symptômes  fonctionnels  augmentent  souvent 
très  rapidement,  donnant  parfois  lieu  à  un  trismus  qui  interdit  tout 
examen.  Les  ulcérations  se  multiplient  rapidement  dans  la  bouche,  sur 
les  gencives,  sur  les  joues  et  parfois  même  sur  la  langue.  L’adé¬ 
nopathie  cervicale  est  de  règle,  le-s  ganglions  sont  engorgés,  durs, 
douloureux  à  la  pression.  L’étal  général  évolue  parallèlement  à  la 
])lus  ou  moins  grande  gravité  des  lésions  locales.  Il  est  parfois  très 
touché,  l'état  buccal  rend  toute  déglutition  et  toute  alimentation  im¬ 
possibles,  la  fièvre  est  élevée,  les  urines  sont  rares,  albumineuses. 
L’anémie  est  toujours  de  règle.  La  stomatite  imuvanl  s’aggraver  encore, 
le  malade  meurt  souvent  épuisé  par  l’insomnie,  la  salivation,  les 
hémorragies 
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D'auties  lois  on  assistera  ù  révolution  d'une  stomatite  gangré¬ 
neuse  et  nécrotique  d'emblée:  elle  débute  par  une  ulcération  plus 
ou  moins  grande  siégeant  sur  la  muqueuse  gingivale,  sur  une  amyg¬ 
dale,  sur  un  pilier  ou  un  point  quelconque  du  pharynx.  Cette  ul¬ 
cération  continue  son  évolution  en  s’étendant  en  largeur  ou  en  pro¬ 
fondeur  ijour  arriver  au  sphacèle  du  tissu  cellulaire  du  cou,  à  la 
nécrose  du  maxUlaire  inférieur  ou  à  l’ulcération  d’un  vaisseau  im¬ 
portant.  Les  signes  généraux  sont  d’emblée  graves  et  le  malade  peut 
être  emporté  rapidement.  Ixirsque  le  malade  guérit,  l’évolution  do 
ces  stomatites  graves  de  l’huile  grise  est  toujours  très  longue,  pou¬ 
vant  durer  plusieurs  mois.  Le  pronostic  doit  être  d’autant  plus 
réservé,  que  l’état  général  du  malade  i)eut  rendre  jiendant  ])lusieurs 
mois  la  j>oursuite  de  tout  traitement  antisyphilitique  impossible. 

Ou  voit  donc  la  gravité  très  grande  de  celte  stomatite. 

Le  mécanisme  en  est  différent  de  celui  de  la  stomatite  du  cya¬ 
nure.  11  ne  s’agit  plus  d’une  stomatite  infectieuse  mais  d’une 
stomatite  toxi-infectieuse.  C’est  dire  que  le  mauvais  état  de  la 
bouche  seul  ne  peut  être  incriminé.  Il  faut  penser  aux  tares 
antérieures  du  sujet  et  en  particulier  à  la  possibilité  d’un  mau¬ 
vais  fonctionnement  rénal.  Les  glandes  salivaires  remplissent 
alors  un  rôle  vicariant  pour  l’élimination  du  mercure,  d'où 
la  présence  de  toxique  en  grande  iiuantité  dans  la  liouche  et 
de  celle  saveur  métallique  spéciale  sur  laquelle  insistent  souvent 
les  malades. 

Le  traitement  de  celle  slomalile  sera  délicat  et  difficile. 
Il  devra  être  avant  tout  local.  Si  possible  les  lavages  de  la 
bouche,  les  attouchements  antiseptiques  devront  être  multipliés. 
Mais  bien  souvent  ces  traitements  locaux  n’ont  aucune  action, 
de  plus  le  mauvais  état  général  du  malade  fait  qu’il  est  épuisé 
par  leur  répétition.  Le  traitement  devra  également  être  général. 
11  faudra  veiller  aux  défaillances  cardiaques,  lutter  contre  l’in¬ 
fection  générale  par  l’électrargol  ou  les  vaccins. 

Les  lésions  de  gangrène  buccale  peuvent  être  justiciables  de 
sérum  anligangréneux.  Enfin  dans  les  cas  de  grande  anémie 
il  faut  toujours  songer  à  la  possibilité  de  transfusion  sanguine 
qui  agira  également  comme  eutrophique  général  puissant.  Le 
traitement  dans  certains  cas  pourra  être  chirurgical.  La  ques¬ 
tion  de  l’intervention  peut  se  poser  quand  on  sait  que  toute  la 
gravité  de  la  stomatite  de  l’huile  grise  est  due  à  la  persistance 
dans  la  profondeur  des  muscles  fessiers  de  dépôts  mercuriels 
en  nature  qui  continuent  pendant  plus  ou  moins  longtemps 
à  déverser  le  métal  dans  l’économie. 

Mais  cette  intervention  peut  être  délicate  et  il  est  parfois 
difficile  même  à  l’examen  radiographique  de  situer  avec  pré¬ 
cision  la  présence  des  noyaux  mercuriels. 
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On  conçoit  également  toute  la  gravité  d’une  oi>ération  chez 
un  malade  à  l’état  général  affaibli.  A  ce.s  différents  traitements 
il  faut  en  ajouter  un  tout  nouveau  et  cjui  permettra  dans  l’avenir 
d’atténuer  le  pronostic  si  grave  de  cette  stomatite.  Il  consiste 
dans  l’usage  du  méthylène  sulfozylate  de  soude  employé  pour 
la  i)remière  fois  avec  succès  par  notre  maître  Mieian  et  son 
élève  CnAPiREAU  (Société  de  Dermatologie^  séance  du  12  dé¬ 
cembre  1935,  j>.  17G2  du  Bulletin). 

C’est  RosENTiiAL  qui  a  montré  les  propriétés  antidotiques 
de  ce  corjjs  contre  le  mercure  par  rexpérimentation.  Alors  que 
la  dose  mortelle  de  sublimé  pour  un  chien  est  de  4  milligram¬ 
mes  par  kg.  d’animal,  il  administra  à  4  chiens  2  centigrammes 
de  sublimé  par  kg.  d’animal.  De  un  quart  d’heure  à  trente 
minutes  après,  il  fit  une  injection  intraveineuse  de  métliylène 
sulfoxylatc  de  soude  et  tous  les  (piatre  chiens  survécurent. 
Sur  quatre  chiens  témoins  il  y  eut  au  contraire  trois  morts. 
L’action  antidotique  de  ce  corps  —  connu  sous  le  nom  de  roii- 
golite  —  était  donc  manifeste.  Ce  médicament  fut  essayé  chez 
rhomme  avec  d’autmit  ]>lus  de  confiance  (pie  sa  toxicité  est  très 
faihle.  La  rongalite  fut  donnée  dans  dix  cas  d’intoxication  mer¬ 
curielle  accidentelle  chez  rhomme,  de  trente  minutes  à  sept 
heures  après  l’intoxication.  Les  dix  cas  guérirent  sans  com¬ 
plications.  La  connaissance  de  ces  faits  incitèrent  Milian  et 
CiiApiREAu  à  utiliser  la  rongalite  dans  un  cas  de  stomatite 
mercurielle  grave  due  à  l’huile  grise  et  localisée  à  l’amygdale  et 
à  la  loge  sus-amygdalieime.  Elle  se  i>résentait  sous  la-  forme 
d’une  large  ulcération  décollant  en  bas  l’amygdale  et  débordant 
sur  la  luette;  cette  ulcération  était  comblée  par  un  enduit 
verdfitre  très  fétide.  Dès  le  début  des  accidents  le  traitement 
habituel  des  stomatites  fut  appliqué  :  grands  lavages,  garga¬ 
rismes  fréquents,  nettoyages  de  bouche,  etc.  Des  applications 
locales  d’arsénobenzol  furent  faites  également  sans  résultat. 
A  la  suite  de  ces  insuccès  Milian  eut  l’idée  d’essayer  la  rongalite 
par  la  bouche  à  la  dose  de  5  grammes,  7  grammes,  puis 
10  et  12  grammes  par  jour  en  solution  aqueuse.  Extrêmement 
rapidement  la  malade  s’améliora  au  point  de  vue  local  et  au 
point  de  vue  général  :  la  fièvre  qui  était  à  39°  et  au-dessus 
regagna  rapidement  la  normale.  L'a  démonstration  de  la  nature 
antidotique  de  la  rongalite  est  incontestable,  elle  est  inscrite  sur 
la  courbe  de  température  de  la  malade  de  Milian  et  Chapireau. 
Les  deux  auteurs  traitèrent  également  une  deuxième  stoma¬ 
tite  grave  due  à  l’arquéritol  avec  ulcération  buccale  très  éten- 
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due,  goiiflemeiiL  cl  Irismus.  La  malade  s’améliora  très  rapide¬ 
ment. 

On  voit  donc  comme  ce  nouveau  médicament  a  changé  du 
tout  au  tout  le  pronostic,  si  sombre  parfois,  de  la  slomallle  mer¬ 
curielle  grave.  11  jieut  être  administré  juscpi’à  guérison  à  la 
dose  de  10  grammes  par  jour.  Le  seul  inconvénient  signalé  jiar 
Milian  dans  son  observation  fut  une  diarrhée  légère.  Néanmoins 
la  rongalite  semble  être  la  meilleure  Ibérapeuliciue,  neutrali¬ 
sant  progressivement  par  son  pouvoir  antidoticiue  les  quantités 
de  mercure  éliminées  dans  rorganisme  par  les  noyaux  inlra- 
fessiers.  Il  lui  manque  seulement  rexpérience  et  l’épreuve  du 
temps.  Nous  pensons  que  de  nouvelles  observations  viendront 
confirmer  les  très  beaux  résultats  obtenus  par  Milian. 

Quant  au  traitement  anüsypbilitique,  il  .sera  dans  ces  cas 
graves  très  difficile  à  poursuivre.  Dans  une  slonialile  en  partie 
toxique  on  ne  peut  naturellement  songer  à  continuer  le  trai¬ 
tement  par  le  mercure  ou  le  bismuth.  Seuls  les  arsenicaux 
pourront  être  tentés,  sans  qu’il  soit  possible  d’édicter  des  règles 
précises.  11  s’agit  lè  de  cas  d’espèce.  Seul  l’état  local  et  l’état 
général  du  malade  permettront  de  savoir  si  on  peut  ou  non 
continuer  par  la  médication  arsenicale.  Néanmoins  devant  la 
gravité  de  la  stomatite,  le  praticien  ne  devra  pas  perdre  de 
vue  la  gravité  de  la  syphilis  elle-même  jiour  reprendre  le 
traitement  de  cette  dernière  dès  qu’il  sera  possible. 


IL  —  La  stomatite  bismuthique 

Nous  n’aurons  que  peu  à  dire  de  celle  stomatite  qui  survient 
dans  les  mêmes  conditions  que  la  stomatite  mercurielle. 

Il  faut  cependant  signaler  l’existence  d’un  liséré  bleu  gingival 
bismuthique  analogue  au  liséré  saturnin  {pii  s’observe  au  bout  de 
quelques  injections  médicamenteuses.  11  est  dû  à  un  dépôt  du  métal 
dans  les  papilles  du  derme.  Constitué  par  un  trait  fin  ou  jiar  un 
liséré  plus  ou  moins  large  gris  bleufilre  foncé  au  niveau  du  collet 
des  dents,  il  siège  plus  particulièrement  ù  la  mâchoire  inférieure 
sur  une  ou  plusieurs  dents  et  peut  intéresser  jilus  rarement  mais 
non  exceptionnellement  la  gencive  sur  toute  son  étendue.  Des  taches 
de  même  coloration  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  nom¬ 
breuses  peuvent  se  rencontrer  sur  la  muqueuse  jugale  plus  parti¬ 
culièrement  au  voisinage  des  orifices  des  canaux  de  Sténon  ou  sous 
la  langue.  Liséré  et  taches  sont  très  fréquents,  â  ik'U  près  inévitables 
au  cours  'd’un  traitement  d’activité  suffisante  et  ils  peuvent  persister 
pendant  des  mois,  mais  parfois  se  résolvent  plus  rapidement. 
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Ce  liseré  ne  doit  pas  du  tout  être  considéré  comme  un  signe 
d’alarme  prémonitoire  de  la  stomatite,  ce  n’est  qu’un  simple 
tatouage  de  la  muqueuse;  des  malades  présentant  un  liseré 
ne  font  jamais  de  stomatite  et  d’autres  malades  peuvent  faire 
une  stomaüle  sans  avoir  jamais  présenté  de  liséré.  C’est  là  donc 
un  inconvénient  sans  gravité,  mais  ineslliélique  et  révélateur 
du  Irailemenl.  Pour  celle  raison  cerlains  malades  se  refu¬ 
sent  désormais  à  subir  un  nouveau  Irailement  bismuthique. 
On  pourra  débarrasser  très  rapidement  le  malade  de  cet  ennui 
en  faisant  appliquer  par  le  slomatologiste  la  technique  de 
Fargin-Fayoele,  qui  consiste  dans  l’incision  du  bord  gingival 
libre,  perpendiculairement  à  celui-ci  : 

La  symptomatologie  de  la  slomalite  bismulhique  est  des  plus 
banales.  On  y  retrouve  loutes  les  formes  de  la  stomatite  mer¬ 
curielle  depuis  la  gingivite  banale,  simjile  gonflement  doulou¬ 
reux  et  inflammatoire  des  gencives,  juscpi’à  la  forme  végé¬ 
tante,  ulcéreuse  et  gangréneuse.  Néanmoins,  cliniquement  on 
pourra  schématiquement  opposer  deux  formes  un  peu  diffé¬ 
rentes. 

1.  La  stomatite  des  bismuths  lipo  et  hydrosolubles  sou¬ 
vent  précoce  survenant  après  deux  ou  trois  injections.  Fille 
prendra  le  type  de  la  slomalite  bien  localisée,  analogue  à  la 
slomalite  du  cyanure  de  mercure,  mais  elle  peut  exister  éga¬ 
lement  au  niveau  de  la  langue  et  des  joues.  On  constatera 
des  ulcérations  et  de  la  pigmentation.  Son  évolution  est  rapide 
surtout  quand  elle  est  traitée  précocement,  la  guérison  survient 
en  général  dans  une  dizaine  de  jours. 

2.  La  stomatite  des  bismuths  insolubles  est  au  contraire 
très  tardive,  ses  signes  en  sont  calqués  sur  la  slomalite  de 
l’huile  grise.  Le  début  est  progressif  se  fait  par  de  la  sialorrhée 
avec  fétidité  de  l’haleine  et  souvent  dysphagie  ou  trismus. 
Localement  on  constatera  à  la  face  interne  des  joues,  souvent 
près  des  grosses  molaires  ou  sur  la  langue  des  ulcérations  à 
bords  noinitres  à  fond  pseudo-membraneux.  Le  malade  est 
pêde,  fatigué,  fébrile;  il  y  a  souvent  albuminurie.  Celte  stoma¬ 
tite  n’affecte  jamais  cependant  la  gravité  de  la  stomatite  de 
riiuile  grise  :  correctement  traitée  elle  peut  guérir  en  général 
dans  les  délais  de  vingt  jours  à  un  mois. 

Les  stomatites  sont  le  plus  souvent  dues  à  un  état  infectieux 
préexistant  et  à  l’élimination  du  bismuth  par  la  muqueuse  buc¬ 
cale.  Bien  entendu  il  faudra  abandonner  le  bismuth  et  prescrire 
les  soin.s  de  bouche  habituels,  lavages  frécpienls,  bains  de 
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bouche,  gargarismes,  aLloiichcmeuls  aux  collutoires  novar-gly- 
cérine  ou  bleu  de  méthylène  dont  nous  avons  donné  la  for¬ 
mule  antérieurement.  La  mise  en  état  do  la  bouche  devra  être 
confiée  au  spécialiste  et  la  conduite  à  tenir  est  discutable.  Tout 
dépendra  de  l’état  local  et  de  l’état  général  dn  sujet.  Le  stoma¬ 
tologiste  jugera  s’il  doit  ou  non  opérer  l’exlraclion  des  chicots 
dentaires  ou  des  dénis  cariées.  En  tout  cas  le  détartrage  doit 
être  le  plus  précoce  possible. 

La  bouche  mise  en  état,  la  thérapeutique  locale  suffit  en 
quelques  jours  à  entraîner  la  guérison.  Mais  cette  stomatite 
apporte  toujours  dans  le  traitement  une  interruption  le  jilus 
souvent  inopportune,  si  bien  qu’il  est  souhaitable  d’accélérer 
la  guérison  de  la  stomatite  sans  pour  cela  suspendre  le  traite¬ 
ment  antisyphilitique.  C’est  dans  ce  double  but  que  Lebourg 
et  Prunet  {Bulletin  de  la  Société  de  Dermatologie,  1934,  p.  690) 
ont  utilisé  avec  succès  le  cyanure  de  mercure.  On  sait  qu’in¬ 
jecté  à  la  dose  habituelle  d’un  centigramme  par  jour,  le  cyanure 
a  une  action  remarquable  sur  les  stomatites  ulcéreuses  de  cause 
locale.  De  même  dans  les  cas  de  stomatite  bismuthique,  les 
injections  de  cyanure  renouvelées  tous  les  jours  ou  tous  les 
deux  jours  ont  paru  très  notablement  accélérer  la  régression 
des  lésions.  Après  la  première  injection,  il  n’est  pas  rare  de 
noter  la  disparition  des  signes  fonctionnels  et  la  chute  du  sjiha- 
cèlc  qui  recouvre  les  ulcérations;  au  bout  de  deux  jours  la  cica¬ 
trisation  commence.  En  trois  ou  quatre  jours,  selon  l’impor¬ 
tance  des  lésions,  la  guérison  est  obtenue.  11  ne  subsiste  plus 
qu’un  aspect  érosif  là  ou  siégeaient  les  ulcérations. 

Lé  plus  souvent,  le  cyanure  de  mercure  accélère  donc  très 
notablement  la  guérison  de  la  stomatite  du  bismuth  et,  fait 
d’importance  majeure,  il  permet  de  continuer  le  Iraitement 
de  la  sj’^philis  à  la  dose  habituelle.  L'a  série  de  cyanure  finie, 
on  pourra  passer  sans  inconvénient  au  novarsénobenzol.  Cette 
stomatite  qui  i>ouvait  avoir  la  valeur  d’un  accident  grave  pour 
la  continuation  du  traitement  se  réduit  à  un  simple  incident, 
d’ailleurs  assez  pénible  jiour  les  malades. 

III.  —  La  stomatite  arsenicale 

A  l’inverse  des  stomaliles  mercurielle  et  bismuthique,  rela¬ 
tivement  fréquentes,  la  slomatile  arsenicale  est  très  rare,  mais 
il  est  nécessaire  de  bien  la  connaître.  Nespouloüs  en  rapporta 
un  cas  en  1912;  Clément  Simon  et  Poupardin  rapportèrent  un 
cas  de  mort  en  1922.  Depuis  il  en  existe  une  vingtaine  d’obscr- 
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valions  dans  la  lilléralure.  Toute  sa  gravité  réside  en  ce  qu’elle 
apporte  toujours  un  obstacle  au  traitement  antisyphilitique.  11 
faut  bien  la  connaître  pour  interpréter  judicieusement  ses 
aspects  et  ne  pas  contraindre  sans  discernement  le  malade  à 
un  repos  inopportun. 

Elle  -  survient  aussi  bien  à  la  suite  du  traitement  intra¬ 
veineux  que  du  traitement  intramusculaire  ou  buccal.  C’est  le 
plus  souvent  au  cours  de  la  première  série  après  l’injection 
de  0,60  ou  0,75,  quehiuefois  après  0,90.  Le  début  est  brusque, 
le  lendemain  de  l’injection,  par  une  sensation  de  dysphagie  ou 
de  brûlure  au  niveau  de  la  gencive.  L’examen  i>ermet  de 
constater  une  rougeur  diffuse  de  la  muqueuse  buccale,  de  la 
face  interne  des  joues,  des  gencives,  du  voile  du  palais;  la 
réaction  ganglionnaire  est  manpiée.  On  a  tout  le  tableau  cli¬ 
nique  d’une  stomatite  aiguë  catarrhale  qui  rétrocède  et  peut 
même  guérir  à  l’injection  suivante.  D’autres  fois  elle  peut 
récidiver  et  prendre  le  type  de  stomatite  ulcéro-memhraneuse 
aiguë  avec  extension  aux  gencives,  aux  arcades  alvéolaires,  au 
voile,  aux  amygdales,  avec  symiilômes  généraux  marqués,  fiè¬ 
vre,  albuminurie.  Il  faut  signaler  aussi  une  forme  toute  parti¬ 
culière  et  très  grave  à  début  brutal  d’osléomyclile  avec  dyspha¬ 
gie  intense,  température  à  40‘>,  réaction  cellulaire  faciale  géné¬ 
ralisée.  Celle  forme  évolue  en  4  ou  5  jours,  les  séquestres  .s’éli¬ 
minent,  il  y  a  nécrose  du  maxillaire,  le  pronostic  est  grave. 
Mais  Je  plus  souvent  on  a  affaire  jI  des  formes  frustes  ne  durant 
que  quelques  heures,  se  limitant  û  une  stomatite  catarrhale,  û 
une  angine  rouge,  à  de  la  congestion  gingivale  avec  agacement 
dentaire. 

Le  traitement  visera  donc  ù  guérir  la  stomatite  sans  inter¬ 
rompre  la  cure  antisyphllitiquc  :  le  traitement  local  sera  le 
même  que  pour  les  autres  stomatites;  s’il  s’agit  d’une  stomatite 
catarrhale  légère  ou  d’une  stomatite  ulcéro-membraneuse  avec 
association  furo-spirillaire,  on  i)ourra  continuer  le  914;  si  au 
contraire  un  examen  bactériologique  de  la  bouche  révèle  la 
présence  de  microbes  ]iyogènc.s  banaux,  on  pourra  abandonner 
le  914  pour  le  cyanure  de  mercure. 

La  bouche  devra  être  mise  en  état  le  plus  rapidement  possi¬ 
ble,  les  extractions  nécessaires  .seront  opérées  par  le  spécia¬ 
liste.  .Si  on  a  affaire  à  une  forme  grave  avec  troubles  géné¬ 
raux,  il  .sera  nécessaire  pendanî  la  période  aiguë  d’interrompre 
complètement  toute  thérapeutique  antisyphilitique. 
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IV.  —  Les  stomatites  polymédicamenteuses 

C’est  le  nom  qu’on  peut  donner  aux  stomatites  survenant  au 
cours  des  traitements  mixtes  conjugués.  Elles  sont  toujours 
tardives.  Cilniquement  les  tyi>cs  les  plus  divers  peuvent  se  voir, 
nous  ne  reprendrons  point  leur  description;  leur  évolution  est 
toujours  très  longue.  La  pathogénie  de  ces  stomatites  est  très 
compliquée  et  intriquée.  Selon  la  prédominance  de  tel  ou  tel 
facteur  on  aura  une  pathogénie  différente  mais  qui  sera  le  plus 
souvent  mixte.  La  thérapeutique  consistera  uniquement  dans 
des  soins  locaux  de  bouche  habituels.  La  complexité  de  ces 
cas  fait  que  le  traitement  antisyphililique  doit  toujours  être 
interrompu  et  c’est  là,  à  notre  avis,  un  reproche  important  que 
l’on  peut  faire  au  traitement  mixte  conjugué.  Lorsqu’il  sur¬ 
vient  une  complication,  on  ne  sait  plus  à  quel  agent  thérapeu¬ 
tique  en  attribuer  la  paternité,  d’ou  obligation  de  cesser  tout 
traitement.  ,  : 

Traitement  prophylactique 

C’est  là,  le  meilleur  traitement  des  stomatites  :  les  soins  pré¬ 
ventifs  éviteront  tout  accident  buccal  sérieux. 

Il  faudra  ne  jamais  commencer  un  traitement  àntisyphili- 
tique  sans  que  le  malade  présente  une  bouche  en  état  aussi 
parfait  que  possible.  Les  poinls  de  carie  devront  être  obturés, 
les  dents  seront  détartrées,  la  pyorrhée  alvéolo-dentaire  si  elle 
existe  devra  être  traitée. 

Les  dents  seront  brossées  quatre  fois  par  jour,  malin  et  soir 
et  surtout  après  chaque  repas,  les  particules  allmenlaires  de¬ 
meurant  dans  les  interstices  dentaires  pouvant  être  le  point 
de  départ  d’infections;  les  pâtes  spécialisées  à  base  de  slovarsol 
sont  à  recommander.  Le  soir  on  pourra  prescrire  un  nettoyage 
des  dents  avec  une  poudre  lourde  à  réaction  alcaline  qui  détruit 
le  tartre.  En  voici  une  formule  : 


Borate  de  soude .  10  grammes. 

Chlorate  de  potasse .  30  grammes. 

Carbonate  de  chaux .  30  grammes. 

Carbonate  de  manganèse .  30  grammes. 

Menthol .  0  gr.  23 


Les  appareils  de  prothèse  seront  désinfectés  avec  une  solution 
aqueu.se  de  lusoforme  à  50o/o. 
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Enfin  l’examen  général  du  malade  fera  voir  s’il  existe  des  tares 
organiques,  en  particulier  rénales.  Il  faudra  tenir  compte  de 
celles-ci  pour  la  nature  du  médicament  à  employer  pour  les 
doses  à  faire,  le  rytlime  et  la  voie  d’administration. 

Toutes  ces  conditions  étant  remplies,  on  pourra  avoir  le 
plus  grand  espoir,  à  la  grande  satisfaction  du  malade  et  du 
médecin,  de  conduire  correctement  jusqu’à  guérison  le  traite¬ 
ment  d’une  syphilis. 


LES  LIVRES  NOUVEAUX 


Une  nouvelle  syphilis  nerveuse.  Ses  formes  cliniquement  inapparentes, 

par  Paul  H  a  va  ut. 

L’Etude  biologique  du  liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques  tient 
une  place  très  grande  dans  l’œuvre  scientifique  de  Ravaut.  Dès  la  sortie 
de  l’internat  jusqu’à  la  fin  de  ses  jours,  Ravaut  s’y  est  acharné  avec  une 
méthode  rigoureuse  et  une  accumulation  de  faits  considérables. 

Le  couronnement  de  cette  grande  e.vpérience  s’échelonnant  sur  trente 
années  consécutives  se  trouve  exposé  dans  le  beau  livre  intitulé  :  «  Une 
nouvelle  syphilis  nerveuse  » . 

Ravaut  relate  comment,  d’abord  avec  son  maître  Widal  et  ensuite  seul 
dans  le  service  de  Thibierge,  il  a  étudié  systématiquement  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  des  syphilitiques  secondaires  et  tertiaires  et  des  hérédo-syphili¬ 
tiques. 

f/idée  géniale  de  Ravaut  consistait  de  déceler  l’existence  des  lésions 
latentes  inapparentes  révélées  uniquement  par  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  L  est  ainsi  qu’il  a  permis,  non  seulement  de  prévoir  l’éclosion 
des  manifestations  cliniques,  mais  encore  de  les  prévenir  en  traitant  les 
malades  en  apparence  sains  au  point  de  vue  de  leur  système  nerveux. 

Une  biopsie  prophylactique  du  névraxe  fut  ainsi  créée. 

Ravaut  s’appuyant  sur  une  statisque  de  plus  de  mille  sujets  ponc¬ 
tionnés  à  divers  stades  de  leur  maladie,  a  choisi  la  fin  de  la  troisième 
année  comme  étant  le  moment  le  plus  propice  pour  pratiquer  la  ponction 
lombaire  dans  les  cas  où  l’on  ne  peut  faire  qu’une  seule  rachicentèse. 

Les  signes  biologiques  de  la  syphilis  nerveuse  latente  ne  peuvent  être 
révélés  que  par  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien. 

L’étude  du  sang  (formule  sanguine,  réactions  de  fixation)  n’est  pas  d'un 
grand  secours  pour  connaître  l’état  du  système  nerveux.  11  n’v  a  pas  de 
parallélisme  entre  les  réactions  du  sang  et  celles  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Les  réactions  physiques  (aspect,  fension,  viscosité,  etc.)  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  inconstantes  et  moins  importantes  que  les  modifi¬ 
cations  suivantes  :  les  réactions  cytologiques,  chimiques  et  physico¬ 
chimiques. 

Dans  les  réactions  cytologiques,  Ravaut  attache  moins  d’importance  au 
nombre  des  cellules  qu’à  leur  qualité,  mise  en  évidence  par  la  coloration 
vitale  au  moyen  de  la  pyronine.  Ainsi  les  lymphocytes  et  les  moyens 
mononucléaires  comportent  un  pronostic  favorable.  Môme  s’ils  sont  abon¬ 
dants,  ils  disparaissent  avec  le  traitement.  Au  contraire,  les  réactions  à 
plasmazellen,  à  éléments  polymorphes  indiquent  un  pronostic  plus  réservé, 
môme  si  leur  nombre  est  réduit. 

Des  réactions  chimiques,  Ravaut  préfère  le  dosage  global  des  albumine.^, 
selon  le  procédé  de  Ravaut  et  Boyer,  à  la  recherche  isolée  des  globulines. 

Enfin,  parmi  les  réactions  physicochimiques,  il  emploie  couramment  la 
réaction  de  fixation  de  Bordet-Wassermann,  les  réactions  de  floculation 
de  Vernes,  de  Kahn,  et  parmi  les  réactions  colloïdales  celle  au  benjoin,  la 
plus  simple  de  toutes. 


DERMATO-SYPIIILIGRAPIIIE 


151 


De  toutes  ces  inodilications,  l'hypercytose  est  la  preniière  en  date,  les 
réactions  physio-chiiniques  sont  les  dernières. 

Si  elles  peuvent  toutes  disparaître  complètement  par  le  traitement,  il 
arrive  que  l’intégrité  absolue  fasse  défaut  réalisant  ainsi  la  persistance 
des  réactions  résiduelles  et  surtout  l’hyperalbuminose. 

Cette  longue  étude  minutieuse  du  liquide  céphalo-racbidien  a  permis  à 
Ravaut  de  modifier  la  conception  générale  de  la  syphilis  nerveuse.  Outre 
ces  formes  cliniques  proprement  dites,  il  distingue  les  réactions  latentes 
curables  h  disparition  définitive  sans  jamais  être  suivies  de  signes  clini¬ 
ques  et  les  réactions  latentes  précliniques  précédant  de  5  à  10  ans  les  signes 
cliniques. 

L’existence  de  formes  nouvelles  est  prouvée  par  des  constatations  anato¬ 
miques  de  méningo-vascularite  et  microbiologiques  par  la  présence  de 
spirochètes  (Ravaut  et  Ponselle,  Sézary,  llenda,  etc.). 

Contrairement  à  Dujardin,  qui  rattache  ces  réactions  aune  origine  san¬ 
guine,  traduisant  simplement  un  trouble  de  la  perméabilité  du  liquide 
céphalo-rachidien,  Ravaut  admet  qu’elles  sont  l'expression  de  désordres 
locaux,  méningo-vasculaires  et  parenchymateux. 

L’hypercytose  est  une  réaction  méningo-vasculaire,  les  réactions  de 
fixation  et  colloïdales  expriment  l'atteinte  du  parenchyme,  l’hyper-alhumi- 
nose  est  l’apanage  des  altérations  des  méninges  et  du  parenchyme. 

La  syphilis  latente  du  système  nerveux  peut  se  manifester,  très  rare¬ 
ment  il  est  vrai,  dès  la  période  du  chancre,  môme  avant  l’apparition  des 
séro-réactions.  Elle  est  surtout  fréquente  dans  la  syphilis  secondaire  et 
pendant  les  deux  premières  années  de  l’alTection.  Le  névraxe  est  alors 
atteint  ii  la  manière  des  autres  viscères  c’est-à-dire  temporairement.  A 
la  période  tertiaire  les  réactions  peuvent  être  des  séquelles  de  la  période 
précédente  ou  des  lésions  persistantes,  évolutives  et  chroniques.  11  en  est 
de  môme  dans  la  syphilis  héréditaire. 

Malheureusement,  quelleque  soient  l’intensité  des  réactions  et  la  période 
h  laquelle  on  les  constate,  il  est  impossible,  en  l’absence  de  signes  clini¬ 
ques,  de  dire  quelle  en  sera  l’évolution.  D’où  la  sanction  pratique  de  plus 
haute  importance,  de  mettre  en  œuvre  le  traitement  aussitôt  la  réaction 
du  liquide  céphalo-rachidien  constatée,  indication  absolument  formelle. 

Dans  les  derniers  chapitres  Ravaut  aborde  l’étude  du  pronostic  des  réac¬ 
tions  partielles  ou  complètes,  l’étude  de  la  patliogénie,  de  l’origine  tou¬ 
jours  discutée  de  ces  réactions,  méningo-vasculaire  ou  parenchymateuse, 
et  enfin  le  traitement  prophylactique  de  la  syphilis  nerveuse  latente  qui, 
à  l’avis  unanime,  réside  dans  l’application  correcte  du  traitement  de  la 
syphilis  primo-secondaire. 


Horowitz. 
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INFORMATIONS 


Coiig’fôs  de  la  g’outte  et  de  l’aeide  urique 


Le  compte  rendu  des  travaux  du  Congrhs  de  la  Goutte  et  de  l'Acide 
Urique,  (jui  s’est  tenu  à  Vittel  les  14,  15  et  10  septembre  1035,  vient 
de  paraître  en  un  luxueux  volume  de  plus  de  050  pages. 

Les  travaux  y  sont  groupés  en  cinq  sections  :  clinique,  biologique,  bydro- 
logique,  thérapeutique  et  expérimentale,  et  sont  condensés  en  une  ving¬ 
taine  de  rapports  magistralement  traités,  auxquels  font  suite  de  très 
nombreuses  et  intéressantes  communications. 

Cet  imposant  monument  consacré  à  la  goutte  constitue  certainement 
la  mise  au  point  la  plus  complète  des  problèmes  —  souvent  encore  irré¬ 
solus  —  que  soulève  Thistoire  de  cette  mystérieuse  diathèse. 

A  ceux  que  la  goutte  intéresse,  la  lecture  de  cet  ouvrage  est  éminem¬ 
ment  recommandable. 

Rappelons  qu’il  est  envoyé  gracieusement  à  tous  les  médecins  qui  en 
font  la  demande  jiar  la  Société  générale  des  Eaux  Minérales  de  Vittel 
(Vosges). 


Le  Gérant;  G.  DOIN. 
Sté  (ilo  (l’Iinp.  et  d’Eil.,  1,  rue  de  la  Bcrtauche,  Sens.  —  S-ÎÎO. 
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CHRONIQUE 


LE  TRAITEMENT  DU  DIABÈTE  SUCRÉ 
CHEZ  L’ENFANT 

PAB 

Robert  CLÉMENT 


La  découverte  de  l  iiisuliiie  a  itrofi^ndémenl  modifié  le  Iraile- 
inenL  el  le  pronostic  du  diabète  infantile. 

D’une  maladie  aiguë,  progressive,  rapidement  et  inexorable¬ 
ment  mortelle,  le  diabète  de  l’enfant  est  devenu,  grâce  à  cette 
médication,  un  état,  certes  toujours  grave  et  menaçant,  mais 
susceptible  de  se  prolonger  pendant  de  longues  années  et  de 
permettre  une  vie  à  peu  près  normale.  Cette  transformation  a 
posé  de  nouveaux  problèmes. 

Pour  sc  poursuivre  aussi  longtemps  et  à  moindres  frais  pour 
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l’organisme,  la  cure  insulinieniic  et  diéLcÜque  doil  être  iiiinu- 
tieusemenl  dosée  et  strictement  disciplinée.  Tous  les  facteurs 
adjuvants  qui  permettent  une  économie  d'insuline  et  une  meil¬ 
leure  résistance  de  l’organisme  aux  infections  et  aux  fatigues, 
qui  sont  -des  éléments  d’aggravation,  doivent  être  envisagés  et 
utilisés. 

Enfin,  il  oie  faut  pas  oublier  que  l’enfant  est  un  organisme  en 
voie  de  croissance  et  que  son  régime  doit  tenir  compte  de  ce 
fait  et  lui  apporter  toujours  les  substances  qui  sont  nécessaires 
à  son  complet  développement  pondéral,  statural  et  (isychique. 

Le  distingué  professeur  de  la  cliniciue  pédiatriipie  de  l’adouc, 
(1.  Frontali,  a  bien  voulu  nous  envoyer  les  renuiriiues  judi¬ 
cieuses  qu’il  a  faites  en  soignant  ses  jeunes  diabétiques.  Ayant 
étudié  d’une  façon  systématiipie  la  glycémie  et  la  glycosurie  des 
jeunes  sujets  soumis  au  traitement  insulinien,  il  a  pu  se  rendre 
compte  par  quelles  oscillations  passait  la  glycémie  au  cours 
des  21  heures  et  au  cours  de  l’année  chez  te  même  malade.  Le 
taux  du  sucre  sanguin  peut  descendre  au-dessous  de  lu  normale 
(parfois  alors  même  que  la  glycosurie  persiste.)  .‘J  ou  l  heures 
après  l'injection  d'insuline  et  donner  lieu  à  des  signes  d’hj'- 
lioglycémie.  Il  peut  aussi  s’élever  jusqu’à  2  et  3  grammes 
IKiiir  mille  à  d’autres  heures  du  jour,  spécialement  le  malin  à 
jeun.  Ces  recherches  montrent  l’importance  qu’il  y  a  à  frac¬ 
tionner  les  doses  d’insuline,  à  les  proportionner  toujours  aux 
hydrates  de  carhone  ingérés  et  à  répartir  judicieusement  dans 
les  24  heures,  les  hydrates  de  carhone  autorisés. 

Ces  accidents  et  les  grandes  oscillations  du  taux  glycémi- 
cpic  dans  la  journée  témoignent  d’une  atteinte  profonde  de 
la  fonction  insulinienne  et  de  trouhles  sévères  de  l’apiiareil 
régulateur  de  rutilisation  et  de  la  comhustion  des  hydrates 
de  carbone.  I.es  oscillations  de  la  glycémie  sont  moins  grandes 
et  les  accidents  d’hypoglycémie,  moins  à  craindre  lor.sipie  le 
pancréas  jouit  encore  d’une  activité  résiduelle  suffisante. 

Comme  nous,  G.  Frontali  arrive  à  la  conclusion  pratique 
qu’il  est  préférable  de  donner  plutôt  des  hydrates  de  carbone 
en  léger  excès,  quitte  à  laisser  subsister  une  petite  glycosurie 
permanente,  qui  ne  semble  pas  très  dangereuse.  On  évite  ainsi 
les  accidents  d’hypoglycémie  qui,  autrement,  peuvent  survenir 
à  la  moindre  erreur  dans  le  régime,  ou  dans  le  dosage  ou  l’ho¬ 
raire  de  l’insuline  injectée,  et,  d’autre  part,  ces  hydrates  de 
carbone  en  léger  excès  semblent  précieux  i>our  maintenir  le 
bon  étal  général  et  la  croissance  normale  de  l’enfant. 
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Le  professeur  G.  Fanconi  et  M.  L.  Grivel,  de  Zurich,  ont 
eu  l’heureuse  idée  de  fournir  aux  enfants  les  hydrates  de  car¬ 
bone  qui  leur  sont  nécessaires  sous  forme  de  iruits.  11  semble 
que  les  hydrates  de  carbone  des  fruits  soient  mfiniment  mieux 
tolérés  que  les  autres  et  que  dans  le  métabolisme  complexe 
des  hydrates  de  carbone,  des  graisses  et  des  protides,  les 
sucres  de  fruits  jouent  un  rôle  favorable. 

Ils  préconisent  une  cure  exclusive  de  fruits  et  de  légumes 
au  début  du  traitement  du  diabète  infantile  et  ce  régime  leur  a 
donné  des  résultats  extrêmement  intéressants  qui  semblent  se 
rapprocher  un  peu  des  heureux  effets  obtenus  par  Allen, 
avec  ses  journées  de  jeûne  ou  de  demi-diète  aux  fruits  et  aux 
légumes  verts. 

Ces  intéressantes  constatations  nous  aideront  certainement 
dans  l’institution  d’un  régime  agréable  et  bien  supporté  par  les 
enfants. 

On  trouvera  dans  l’article  documenté  de  Mlle  G.  Dreyfus- 
Sée,  toutes  les  indications  précises  utiles  pour  donner  à  chaque 
enfant  le  régime  compatible  avec  son  âge  et  sa  maladie  et 
pour  doser  d’une  façon  adéquate  l’insuline  nécessaire. 

On  n'oublitu*a  pas  de  fournir  toujours  à  l’enfant  une  ration 
largement  suffisante  et  riche  en  toutes  les  vitamines  pour  qu'il 
réalise  une  croissance  normale.  La  balance  est  un  instrument 
indispensable  pour  soigner  un  diabétique  et  se  rendre  compte 
que  le  régime  et  les  doses  d’insuline  sont  bien  adaptées  -aux 
besoins  de  l’enfant  et  au  degré  de  sa  maladie. 

Très  sagement,  G.  Frontali  s’est  inquiété  des  troubles  que 
peut  engendrer  un  emploi  continu  de  l’insuline  pendant  de 
longues  années,  notamment  sur  l’équilibre  humoral  et  le  méta¬ 
bolisme  phospho-calcique.  Dans  un  cas  il  a  eu  l’occasion  de 
constater  à  la  suite  d’un  coma  diabétique  traité  par  l’insu¬ 
line,  une  crise  d’hypocalcémie  avec  signes  de  tétanie  manifeste, 
mais  il  semble  que  ces  accidents  doivent  être  mis  sur  le  compte 
des  troubles  humoraux  de  l’acidocétose  et  non  de  l’insuline. 

Les  recherches  expérimentales  de  ses  élèves  Pavant  et  Perrin 
ont  montré  que  l’insulinothérapie  provoque  une  élévation  de 
la  calcémie  et  un  abaissement  du  phosphore  inorganique  du 
sang.  Comme  chez  le  sujet  diabétique  la  tendance  est  inverse, 
il  est  probable  qu’il  se  fait  un  équilibre  et  que  l’insuline  peut 
être  employée  très  longtemps  sans  provoquer  de  ce  côté  de 
désordres  graves. 

Chez  les  enfants  au-dessous  de  2  ans,  atteints  de  diabète  et 


,15()  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

Irailés  par  l’insuline,  on  ne  constate  pas  de  signes  de  rachi¬ 
tisme,  ce  qni  ne  nianquerail  pas  de  produire  s'il  exislait  une 
perturbation  imiiortante  dans  le  métabolisme  pliospho-calcique, 
sous  l’influence  du  traitement  insulinien. 

L’insuline  administrée  à  doses  suffisantes,  semlile  avoir  un 
effet  eutrophique.  Chez  les  enfants  dont  le  régime  et  le  trai- 
iement  insulinien  sont  bien  proportionnés,  et  strictement  appli¬ 
qués  sans  la  moindre  défaillance,  l’étal  de  nutrition  est  parfait, 
la  croissance  parfois  au-dessus  de  la  normale,  les  infections 
cutanées  ou  autres  rares.  Dans  le  traitement  du  diabète  infantile, 
il  vaut  mieux  pécher  par  excès  dans  les  doses  d’Iiydrales.  de 
carbone  et  d’msuline  que  par  insuffisance,  car,  ce  (pd  est  le 
plus  à  craindre  à  présent,  outre  les  infections  intercurrentes, 
toujours  très  graves  par  elles-mêmes  et  laissant  après  elles 
une  aggravation  du  diabète,  c’est  la  tuberculose. 

Pour  obtenir  un  bon  état  général,  une  meilleure  utilisation 
des  hydrates  de  carbone,  des  graisses  et  des  albuniiiies  ingérés 
et  par  conséquent  l’emploi  de  doses  minimum  d'insuline,  il 
ne  faut  négliger  aucun  des  procédés  adjuvanls.  L'adjonction 
au  régime  d'une  certaine  quantité  de  vitamine  B,  dont  on  sait 
l’heureux  effet  dans  le  métabolisme  dt's  glucides,  et  dont  l’or- 
ganisnie  a  d’autant  plus  besoin  que  la  ration  est  plus  riche 
en  hydrates  de  carlxnie,  est  toujours  favorable. 

Le  bon  fonctionnement  du  foie  et  de  l’intestin  joue  également 
un  rôle  favorable.  On  trouvera  dans  le  très  intéressant  article 
de  H.  Walter,  des  renseignements  sur  ce  (pion  peut  attendre 
des  cures  hydrominérales  dans  le  Iraitemenl  et  la  prophylaxie 
du  diabète  infantUe. 

Nous  avons  cru  bien  faire  en  insistant  sur  le  rôle  important 
joué  dans  le  traitement  du  diabète  par  l’hygiène  de  la  vie, 
jiar  les  jeux  et  exercices  corporels  en  plein  air  à  condition 
(ju’ils  soient  pratiqués  avec  modération.  Nous  avons  eu  l’oc¬ 
casion  de  nous  rendre  compte  à  plusieurs  reprises  (ju’ils 
avaient  une  action  favorable  sur  l’élat  physique  et  moral  du 
jeune  malade,  notamment  sur  l’appétit,  et  que  grâce  â  eux 
le  régime  pouvait  contenir  plus  d’hydrales  de  carbone  et  plus 
d’albumines,  tout  en  permettant  des  doses  moindres  d'insu¬ 
line. 

Judicieusement  et  minutieusement  traité,  le  jeune  diabétique 
peut  mener  une  existence  à  peu  près  normale  et,  comme  bien 
d’autres,  si  nous  n’avons  pas  eu  l’occasion  dp  constater  de 
guérison  véritable,  nous  avons  pu  obtenir  de  très,  longues 
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survies  qui  se  prolongent  encore,  certains  de  ces  enfants  ayant 
atteint  à  présent  l’âge  adulte. 

Un  problème  économique  demeure  :  Le  traitement  du  diabète 
infantile  est  extrêmement  coûteux  et  trop  d’enfants  succom¬ 
bent,  ou  voient  leur  état  s’aggraver  parce  que  le  régime  n’a 
pas  pu  être  strictement .  surveillé  et  l’insuline  injectée  aux 
doses  suffisantes  avec  la  régularité  voulue.  Nous  nous  asso¬ 
cions  au  vœu  émis  par  G.  Frontali,  pour  que  l’insuline  soit 
fournie  gratuitement  aux  indigents. 

A  notre  avis,  les  jeunes  diabétiques  ne  doivent  être  hospi¬ 
talisés  que  lorsque  leur  état  l’exige  absolument.  Il  est  bien 
préférable  qu’ils  soient  soignés  dans  leur  famille  et  il  est 
indispensable  pour  cela  que  l’Assistance  publique  consente  à 
leur  délivrer  une  ou  deux  fois  par  semaine,  les  doses  d’insu¬ 
line  qui  leur  sont  nécessaires  et  qu’ils  recevraient  s’ils  étaient 
hospitalisés.  Ce  faisant,  elle  réalise  une  économie  considérable 
si  l’on  tient  compte  du  prix  de  journée  et  du  danger  de  conta¬ 
gion  que  représente  un  séjour  de  plusieurs  années  à  l’hôpital. 


OBSERVATIONS  SUR  LE  DIABÈTE  SUCRÉ  (') 
CHEZ  L’ENFANT 

PAU 

le  Professeur  G.  FRONTALI, 

Directeur  de  la  Clinique  pédiatrique  de  Padoue, 


La  fréquence  du  diabète  sucré  (en  excluant  les  cas  de  glu- 
cosurie  alimentaire  bénigne  et  de  diabète  rénal)  a  été,  parmi 
les  enfants  hospitalisés  à  la  Clinique  pédiatrique  de  Padoue, 
de  8  cas  sur  2.300,  soit  3,1  pour  mUle.  Parmi  ceux-ci,  7  filles 
et  1  garçon.  Dans  3  cas,  il  fut  possible  de  retrouver  une  héré¬ 
dité  similaire  évidente,  paternelle  et  maternelle  dans  1  cas. 

Le  début  des  sjniplônies  a  été  observé  entre  la  deuxième 
et  la  septième  année  de  la  vie,  si  l’on  considère  comme  mani¬ 
festations  initiales  rapparition  de  la  polydipsie,  de  la  polyurie, 
de  la  polyphagie  et  de  l’amaigrissement.  Outre  ces  symptômes, 
l’anamnèse  rapporte  dans  un  cas  la  présence  de  douleurs  occa¬ 
sionnelles  dans  les  membres  inférieurs,  à  type  névralgique. 
Dans  un  autre  cas,  la  polydipsie,  la  polyphagie  et  la  polyurie 
auraient  été  consécutives  à  un  ictère  ayant  tous  les  caractères  de 
l’ictère  catarrhal. 

Chez  tous,  faisait  contraste  avec  la  polyphagie  (telle  que 
les  enfants  s'éveillaient  même  la  nuit,  pour  demander  des 
aliments)  un  état  de  nutrition  insuffisant;  tandis  que  le  déve¬ 
loppement  squelettique  et  les  mesures  anthropométriques  pa¬ 
raissaient  normaux. 

La  peau  en  général  est  sèche.  Dans  1  cas  se  détachait  la 
couleur  pèche  des  pommettes  et  des  extrémités  (rubeosis  diabe- 
tica).  Dans  4  cas  on  nota,  au  cours  du  traitement,  une  coloration 
jaune  de  la  peau,  avec  des  sclérotiques  normales  (xantosis  diabe- 
tica)  probablement  en  rapport  avec  la  consommation  abondante 
de  légumes  verts  riches  en  chlorophylle  et  en  xantophylle. 

(I)  Nous  nous  excusons  de  cette  traduction  strictement  littérale.  Nous  nous  sommes 
fait  scrupule  de  respecter  la  pensée  de  l'auteur  dans  sa  forme  aussi  bien  que  pour 
le  fond. 
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5  fois  sur  8,  existaient  des  signes  d’adénopathie  trachéo- 
bronchique  avec  cuti-réacüoii  à  la  tuberculine  positive;  chez 
1  de  ces  sujets,  on  notait  en  outre  une  infiltration  tubercu¬ 
leuse  parahilaire  et  du  lobe  supérieur  gauche  avec  formation 
cavitaire  et  crachats  bacülifères. 

L’examen  de  l’abdomen  révéla  dans  5  cas  une  augmentation 
du  volume  du  foie  de  1  à  4  centimètres  au-dessous  de  l’arc 
costal,  à  des  âges  variant  de  2  à  9  ans.  Dans  2  cas,  en  rap¬ 
port  avec  les  symptômes  du  coma  diabétique,  l’hépatomégalie 
est  encore  plus  marquée,  atteignant  7  centimètres  sous  l’arc 
costal. 

4  sujets  —  2  à  leur  entrée  et  2  après  leur  sortie  volontaire  de 
la  clinique  —  présentèrent  des  symptômes  d’acétonémie  :  dans 
un  cas,  des  vomissements  répétés,  l’obnubilation  momentanée  de 
la  conscience  avec  un  refroidissement  des  extrémités,  à  la  suite 
d’une  grippe;  dans  un  autre  cas,  la  fillette  fut  ramenée  7  mois 
après  en  état  de  coma  diabétique;  elle  présentait  une  torpeur 
profonde  dont  l’éveillaient  à  peine  des  excitations  fortes;  les 
réflexes  patellaires  étaient  absents,  les  plantaires  existaient  à 
peine;  les  pupilles  réagissaient  faiblement  à  l’excitation  lumi¬ 
neuse,  l’haleine  était  fortement  acétonémique.  La  ponction  lom¬ 
baire  donna  issue  à  un  liquide  limpide  sous  une  pression 
normale  (15  centimètres  au  Claude);  albumine  1  pour  1.000, 
Boveri  -}-,  Pandy  —,  Nonne  Apelt  première  et  deuxième  phase 
positives,  pouvoir  réducteur  élevé  ;  1,42  pour  1.000;  acétone  pré¬ 
sent,  34  lymphocytes  par  millimètre  cube  (à  la  cellule  de 
Nageotte),  il  ne  se  forme  pas  de  réticulum  fibrineux,  la  recher¬ 
che  du  bacille  de  Koch  demeure  négative.  La  glycémie  à  jeun 
dans  ces  conditions  était  3,7  pour  1.000.  Dans  une  deuxième 
ponction  lombaire,  la  glycorachie  atteignit  2,89  pour  1.000,  tan¬ 
dis  que  simultanément,  la  glycémie  à  jeun  était  de  3,85  pour  1.000. 
Pai’  contre,  les  urines  de  ce  jour-là,  d’un  volume  total  de 
900  centimètres  cubes  contenaient  seulement  1  pour  1.000  de 
glucose. 

Est  à  remarquer  le  fait  qu’au  cours  du  coma  diabétique,  il 
y  ait  eu  une  hyperalbuminorachie  marquée  avec  lympho¬ 
cytose,  indépendamment  de  tout  signe  clinique  de  méningite, 
et  avec  un  retour  rapide  aux  conditions  normales  à  la  suite 
de  la  cure  insulinienne.  On  i>eut  penser  que  l’endothélium 
vasal,  au  niveau  des  plexus  choroïdes,  soit  devenu  plus  per¬ 
méable  aux  albumines  du  plasma  en  raison  du  passage  à 
travers  celui-ci  d’un  pourcentage  plus  élevé  de  glucose,  ou 
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de  l’intoxicalion  acélonémique.  D’autre  part,  nous  avons  cons¬ 
taté,  comme  d’autres  observateurs,  une  diminution  de  la  per¬ 
méabilité  rénale  au  sucre,  puisqu’il  présentait  dans  le  sang 
un  taux  très  élevé  dépassant  de  beaucoup  le  seuil  rénal  nor¬ 
mal. 

Tous  nos  malades,  avant  le  traitement,  ont  présenté  une 
polyurie  variable  de  1.900  à  2.900  centimètres  cubes,  soit  une 
quantité  très  inférieure  à  celle  que  nous  avons  observée  dans 
les  cas  de  diabète  insipide  (qui  atteignent  facilement  5  à  7  li¬ 
tres  par  jour).  Les  urines  étaient  limpides,  jaune  clair  et  pré¬ 
sentaient  un  poids  spécifique  élevé  (variant  de  1.025  à  1.035). 
Elles  contenaient  'dans  tous  les  cas,  avant  le  ti-aitement,  du 
glucose  en  proportion  variant  de  5  à  105  i>our  1.000,  avec  éli¬ 
mination  de  5  à  150  grammes  de  sucre  en  24  heures. 

Dans  plusieurs  cas,  avant  le  traitement,  quelquefois  aussi  au 
début  de  la  cure  diététique,  en  rapport  avec  une  forte  réduc¬ 
tion  des  hydrates  de  carbone,  on  a  noté  la  présence  d’acétone 
dans  les  urines  et,  dans  d’autres,  d’acide  diacétique;  tandis  qu’tel! 
général,  la  recherche  de  l’acide  P-oxybulyrique  était  négative. 

Tous  nos  sujets  furent  étudiés  au  point  de  vue  de  la  courbe 
ghjcémique,  à  jeun  et  après  l’administration  d’aliments,  avec 
ou  sans  insuline,  ainsi  que  d’une  façon  continue  au  cours  de 
la  journée. 

La  glycémie  à  jeun  a  oscillé  entre  1,37  et  3,85  pour  1.000. 

L’élévation  alimentaire  a  atteint  au  maximum  de  1,82  à 
3,11  pour  1.000,  présentant  la  courbe  diabétique  typique,  avec 
tracé  descendant  ralenti  jusqu’à  atteindre  le  niveau  de  départ 
après  plus  de  trois  heures  et  sans  présenter  l’abaissement  hypo¬ 
glycémique  caractéristique  de  la  courbe  normale  biphasée. 

Dans  un  premier  temjis,  tous  nos  cas  furent  soumis  à  un  trai¬ 
tement  diététique  réduisant  l’administration  des  hydrates  de 
carbone  progressivement  et  augmentant  d’une  façon  adéquate, 
les  albuminoïdès  et  les  graisses  pour  fournir  une  ration  cor¬ 
respondante  à  des  besoins  moyens.  Avec  ce  traitement,  2  cas, 
dans  une  première  période  de  leur  maladie,  ont  jirésenté  une 
diminution  de  la  glycosurie  jusqu’à  zéro,  sans  présenter  d’acé- 
tonurie,  i>endant  que  le  taux  de  la  glycémie  à  jeun,  descen¬ 
dait  à  des  chiffres  normaux.  On  aurait  pu  penser  à  une 
glycosurie  alimentaire,  si  les  chiffres  de  la  glycémie  à  jeun, 
relativement  élevés,  n’avaient  pas  mené  décisivement  au  dia¬ 
gnostic  de  diabète.  En  fait,  les  malades  en  question  nous 
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sont  revenus  plus  tard,  avec  des  manifestations  diabétiques 
plus  accentuées  et  telles  qu’elles  ne  purent  régresser  entière¬ 
ment  avec  le  seul  traitement  diététique  et  réclamèreul  la  cure 
d’insuline. 

Les  six  autres  cas,  et  aussi  les  deux  susdits,  api'ès  l’ag¬ 
gravation  de  leurs  symptômes  diabétiques,  ont  présenté,  à  la 
suite  de  la  réduction  des  hydrates  de  carbone  dans  le  régime,  de 
racétonmne,  avant  que  le  sucre  disparaisse  entièrement  des 
urines;  tmidis  que  le  taux  de  la  glycémie  à  jeun  se  luainteuail 
supérieur  à  la  normale. 

Dans  ces  conditions,  nous  avons  considéré  comme  indiqué 
d'augmenter  immédiatement  les  hydrates  de  carbone  (sous  forme 
de  fai'ineux)  dans  le  régime,  jusqu’à  supprimer  réliminatiou 
d'acétone  ou  d'acide  diacétique. 

L’insuline  était  dosée  en  tenant  cumiite  de  ces  quantités  d’hy¬ 
drates  de  carbone,  après  épreuve  glycémique,  et  injectée  deux 
lois  pai'  jour,  au  moment  des  repas  dans  lesquels  étaient  absoi- 
bés  les  hydrates  de  carbone. 

Sous  l’influence  d'une  quantité  adéquate  d’insuline,  on  voyait 
se  réduire  la  glucosurie  jusqu’à  des  traces  ou  zéro,  taudis 
que  la  glycémie  à  jeun  oscillait  entre  les  taux  de  2,14  et  1,15 
pour  l.OOÜ. 

Malgré  un  dosage  minutieux,  réciproque,  des  11.  de  C.  con¬ 
tenus  dans  le  régime  et  de  l’insuline  injectée  deux  fois  par 
jour  (dans  un  cas  même  3  fois)  la  détermination  continue  de 
la  glycémie  a  permis  de  ‘constater  des  élévations  du  taux  du 
sucre,  sanguin,  ou  plutôt  des  pointes  d’hj'perglycémie,  jusqu’à 
2,15  et  même  3,31  pour  1.000,  accompagnées  de  glycosurie;  et 
des  abaissements  du  taux  glycémique  jusqu'à  ü.()8  et  0.12  pour 
1.000,  avec  des  épisodes  hypoglycémiijues  plutôt  rares,  sans 
gravité  et  vite  supprimés  grâce  à  l’administration  rapide  de 
sucre,  le  plus  souvent  par  voie  buccale,  rarement  par  injection 
hypodermique  de  solution  glucosée. 

A  ce  propos,  il  faut  noter  la  rapidité  particulière  avec  laquelle 
15  à  20  minutes  après  l’administration  de  sucre  par  la  bouche 
et  (luehpu’fois  avant,  on  voit  disparaître  les  symptômes  hypo- 
glycémiipies,  comme  s’il  ne  fallait  pas  que  le  sucre  ingéré 
arrive  à  être  intégralement  absorbé  et  passe  à  travers  la  cir¬ 
culation  porlale  au  foie  et  de  celle-ci,  à  la  circulation  générale, 
mais  comme  si  suffisait  l'excitation  déterminée  par  une  petite 
(luanlilè  de  sucih;  décomposée  et  absorbée  par  l'intestin, 
pour  mettre  en  activité  les  mécanismes  mobilisateurs  du  glu- 
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cose  qui,  dans  l’organisme  diabétique,  doivent  être  particulière¬ 
ment  actifs. 

Une  fois  établis,  le  régime  et  la  dose  d’insuline,  de  telle 
sorte  que  soient  supprimées  l’acétonurie  et  la  glycosurie  et  que 
soient  évités  les  incidents  hypoglycémiques,  ce  travail  régulateur 
doit  encore  être  souvent  surveülé.  Des  divers  accidents  pos¬ 
sibles,  la  cétose  est  le  plus  grave,  car  elle  peut  préparer  le 
coma.  11  faut  donc  la  faire  disparaître  au  plus  tôt,  même  à  la 
condition  d’augmenter  la  glycosurie.  L’hypoglycémie  peut  pré¬ 
senter  aussi  une  certaine  gravité  et  pour  cela,  il  est  préférable 
do  s’en  tenir  aux  doses  d’insuline  qui,  sûrement,  n’abaissent  pas 
la  glycémie  à  moins  de  0,60  pour  1.000.  Dans  ces  conditions,  peut 
persister  encore  occasionnellement  une  petite  glycosurie  qui, 
selon  notre  expérience,  ne  présente  aucun  inconvénient  et  a  les 
caractères  bénins  et  probablement  la  signification  d’une  glyco¬ 
surie  alimentaire. 


Les  maladies  intercurrentes,  même  les  formes  légères  de 
la  grippe,  conduisent  facilement  à  la  réapparition'  et  à  une 
augmentation  définitive  de  la  glycosurie  et  surtout  de  l’acélo- 
nurie.  De  tels  troubles  ne  semblent  pas  se  rapporter  seule¬ 
ment  à  la  diminution  des  ingesta  et  à  la  réduction  prudente  de 
l’administration  de  l’insuline,  mais  avec  toute  probabilité  à  une 
diminution  de  la  fonction  résiduelle  de  l’appareil  insulaire  du 
pancréas,  qui  —  chez  les  enfants  diabétiques  —  paraît  suscep¬ 
tible  d’éprouver  jiar  de  multiples  causes  pathogènes  un  dom¬ 
mage  en  partie  réparable  et  en  partie  définitif.  Les  infections 
aiguës  variées,  qui  sont  survenues  durant  la  période  d’observa¬ 
tion  chez  nos  sujets  (grippe,  angines  lacunaires,  angine  diphté¬ 
rique,  varicelle)  ont  été  régulièrement  suivies  d’une  élévation, 
en  partie  permanente,  du  taux  de  la  glycémie  à  jeun  et  d’une 
augmentation  des  besoins  en  insuline  injectée  thérapeutique¬ 
ment. 


D’autre  part,  le  changement  des  saisons  conduit  régulière¬ 
ment  à  une  modification  des  doses  thérapeutiques  d’insuline, 
surtout  au  printemps  et  à  l’automne,  nécessitant  une  aug¬ 
mentation  de  l’insuline  au  passage  de  l’été  à  l’hiver  et 
inversement,  une  réduction  du  médicament  au  passage  de 
l’hiver  à  l’été.  Avant  d’obtenir  un  équilibre,  on  note  des  pé- 
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riodes  d’oscillation  dans  lesquelles  la  régulation  est  moins  fa¬ 
cile. 

Nous  sommes  amenés  à  considérer  ces  modifications  comme 
une  expression  des  variations  que  subit  l’équilibre  hormonal 
en  rapport  avec  les  saisons.  Cela  implique  que  dans  aucun  de 
nos  cas  l'appareil  insulaire  ne  pouvait  être  considéré  comme 
inactif;  d'autre  part  il  faut  tenir  compte  de  l’influence  antago¬ 
niste  contre  la  sécrétion  insulaire  due  à  l’activité  adrénali- 
nique,  à  celle  de  la  thyroïde  et  de  l’hypophyse. 

On  voit,  dans  ces  cas,  que  chez  l’enfant  diabétique  tout 
l’appareil  régulateur  de  la  glycémie  est  troublé  et  que  l’introduc¬ 
tion  brutale  d’insuline  remplace  un  seul  facteur  et  sans  cette 
délicate  autorégulation  que  nous  devons  imaginer  exister  dans 
le  fonctionnement  normal  de  l’appareil  insulaire. 

Notre  intervention  thérapeutique  a  un  caractère  brusque. 
Bien  que  l’injection  d’insuline  soit  faite  en  rapport  avec  des 
repas  contenant  des  H.  de  C.  et  en  proiiortion  des  H.  de  G. 
introduils,  dans  de  nombreux  cas,  on  ne  peut  éviter  une  aug¬ 
mentation  initiale  de  la  glycémie,  puis  l’abaissement  du  sucre 
sanguin  provoqué  par  l’insuline  s’effectue,  atteignant  le  mini¬ 
mum  3  à  4  heures  après  pour  remonter  ensuite  à  des  valeurs 
supérieures  à  la  normale  6  à  12  heures  plus  tard. 

Pour  cela  on  peut  assister  chez  certains  individus  détermi¬ 
nés,  chez  lesquels  on  a  des  raisons  de  supposer  une  activité 
résiduelle  de  l’appareil  insulaire  très  réduite,  ou  bien  dans 
des  périodes  saisonnières  données,  ou  encore  à  cause  de  l’em¬ 
ploi  de  certaines  préparations  insuliniennes  dont  l’action  est 
de  durée  plus  brève  que  celle  des  autres,  à  des  oscillations 
importantes  de  la  glycémie  au  cours  de  la  journée.  De  même 
nous  pouvons  voir  surgir  de  temps  en  temps  des  phénomènes 
hypoglycémiques  alors  qu’on  n’a  pas  réussi  encore  à  élimi¬ 
ner  entièrement  la  glycosurie. 

La  détermination  continue  de  la  glycémie  au  cours  des 
24  heures  permet  de  rencontrer  des  abaissements  au-dessous 
de  0,50  pour  mille,  3  à  4  heures  après  l’injection  d’insuline  et 
des  élévations  jusqu’à  2  et  2,5  pour  mille  à  d’autres  heures 
du  jour,  surtout  le  matin  à  jeun. 

Dans  ces  cas  il  s’agit  d’adopter  une  préparation  insuli- 
nienne  d’effet  plus  piersistanl.  de  répartir  cohvenablement  les 
injections  d’insuline  (de  préférence  avec  des  intervalles  de 
12  heures)  et  de  régler  non  seulement  les  repas  proches  des 
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injections,  mais  aussi  ceux  qui  eu  sont  éloignés,  de  façon  à 
obtenü'  une  glycémie  autant  que  possible  voisine  de  1  pour  mille. 
Lorsque  cela  ne  réussit  pas,  mises  à  part  les  maladies  inter¬ 
currentes  et  les  influences  saisomiières,  il  faut  admettre  que 
l’activité  résiduelle  de  l’appareil  insulaire  est  grandement  réduite 
et  il  faut  se  résigner  à  faire  3  injections  par  jour,  ce  qui 
permet  en  général  de  réduire  la  dose  journalière  d’insuline. 
Cette  mesure  n’a  été  nécessaire  que  dans  un  seul  de  nos  cas. 

De  tout  ceci,  il  résulte  avec  assez  de  clarté  que  dans  la 
plupart  des  cas  de  diabète  infantile  traités  par  l’insuline,  les 
oscillations  du  taux  glycémique  sont  atténuées  par  le  jeu  de 
moyens  régulateurs  constamment  actifs  et  particulièrement  de 
l’activité  résiduelle  de  l’appareil  insulaire,-  tandis  que  les  plus 
grandes  oscillations  (eoeteris  parilms)  permettent  de  diagnos¬ 
tiquer  une  perturbation  plus  grave  de  l’appareil  régulateur 
et  une  réduction  importante,  ou  une  véritable  suppression, 
de  la  fonction  insulaire. 

Dans  aucun  de  nos  cas  ne  s’est  vérifié  le  phénomène  de  1’  «  in- 
sulino-résistance  »,  que  l’on  doit  rapporter  à  l’activité  exces¬ 
sive  de  l'influence  hyperglycéniisanle  développée  par  les  sécré¬ 
tions  antagonistes  de  l’insuline. 

Dans  les  cas,  peu  nombreux,  où  on  a  constaté  une  dispro¬ 
portion  entre  les  do.ses  d’insuline,  la  glycémie  et  la  glycosurie, 
on  a  pu  facilement  découvrir  cjne  le  petit  malade  avait  ingéré 
abusivement  des  farineux  ou  des  douceurs. 

Dans  7  de  nos  8  cas  nous  avons  dû,  indé]>endamment 
des  oscillations  saisonnières,  augmenter  graduellement  au  cours 
des  années,  la  dose  journalière  de  10-20  jusqu’à  50-60  unités 
cliniques.  (Æci  est  à  mettre  en  rapport  en  partie  avec  l’ac- 
croissement  de  rorganisme.  mais  nous  avons  dû  constater  aussi 
une  élévation  progrt^ssive  de  la  glycémie  à  jeun  dans  un  cas 
de  1.77  à  2,51  pour  mille  et  d’une  façon  analogue  chez  les 
autres.  Cela  impliquerait  une  réduction  graduelle  de  l’activité 
de  l'appareil  insulaire.  Des  aggravations  imprévues  ont  été 
observées  à  la  suite  des  maladies  intêrcurrentes.  comme  nous 
l’avons  déjà  vu;  elles  ont  régressé  ensuite,  mais  pas  complète¬ 
ment. 

On  esl  conduit  à  penser  qu’une  meiopragie  constitutionnelle 
de  l’appareil  insulaire  mène  graduellement  —  en  rapport  avec 
des  influences  nocives  de  tout  genre,  surtout  avec  des  toxi- 
infections  —  à  une  diminution  fonctionnelle,  malgré  le  traite¬ 
ment  diététique  et  insiilinien.  Certains  se  sont  demandé  si  cela 
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n'arrive  pa»  plulôt  à  cause  de  la  cui’e  insulinienije  et  du 
régime  pauvre  en  hydrates  de  carbone  et  riche  en  graisses,  et» 
en  albumiaoides. 

Quant  au  régime,  il  est  connu,  depuis  les  expérience»  de 
OnxiHKisr  et  de  Bertazzoli,  dans  notre  clinique,  que  l’alimen- 
latioH  précédente,  riche  en  graisses  et  pauvre  en  H,  de  C,  modi¬ 
fie  la  courbe  glycémique  alimentaire  des  enfants  normaux,  la 
rapprochant  de  la  courbe  caractéristique  des  diabétiques.  Autre¬ 
ment  dit,  un  tel  régime  semble  défavorable  au  dévelopijcment 
de  l’acüvité  insulaire. 

C’est  précisément  pour  cela,  que  nos  régimes  sont  composés 
de  manière  à  contenir  toujours  une  quantité  d’H.  de  C.  (de 
préférence  sous  forme  de  farineux)  proportionnée  à  la  somme 
de  l’activité  résiduelle  de  l’appareil  insulaire  et  de  l’insuline 
administrée  thérapeutiquement.  Nous  tendons  dans  la  limite 
du  possible  à  augmenter  les  H.  de  C.  et  à  réduire  les 
graisses. 

Quant  à  la  cure  insulinienne,  il  n’est  pa»  admissible  qu’elle 
soit  la  cause  d’une  diminution  progressive  de  l’activité  de 
l’appareil  insulaire  chez  l’enfant  diabétique,  si  l’on  pense  que 
dans  l’ère  prémsulinienne  tous  les  enfants  réellement  diabé¬ 
tique  (c’est-à-dire  atteints  de  diabète  pasicréalique)  mouraient, 
tandis  (lu’aujourd’lnii  la  majorité  surxivenf  et  atteignent  même 
l'ûge  adulte.  En  fait,  la  cure  insulinienne  csl  à  considérer  sur¬ 
tout  comme  un  moyen  i>our  remplacer  la  sécrétion  déficiente, 
non  comme  un  procédé  capable  de  modifier  la  réduction  pro¬ 
gressive  du  fonctionnement  de  l’appareil  insulaire.  Pour  cela 
au.ssi,  avec  le  temps,  les  enfants  diabélûiues  ojit  besoin,  en 
général  toujours  davantage,  d’un  traitement  diététique  et  insu- 
linien  soigneux,  et  leur  écarlemenl  d’une  sévère  discipline  à  ce 
jjoinl  de  vue  est  toujours  moins  bien  toléré. 

De  ceci  découle  la  nécessité  d’édu(pier  les  enfants  atteints 
afin  qu’eux-mêmes  persuadent  leurs  parents  et  pensent  spon¬ 
tanément  à  suivre  le  régime  prescrit  et  la  nécessité  d’instituer 
des  services  pédiatriques  spéciaux  et  ambulatoires  convenable¬ 
ment  outillés  ix)ur  poursuivre  les  recherches  nécessaires  sur  la 
glycémie  et  pour  fournir  l’insuline  aux  doses  convenables. 
Pour  trop  de  malades  le  traitement  iiisulinicn  est  susi>endu 
en  raison  de  son  coût  élevé  et  il  convient  pour  cela  que 
l’insuline  soit  fournie  aux  indigents  par  les  sus-dits  organes 
d’assistance. 

15 
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Y  a-t-il  lieu  de  craindre  des  troubles  par  un  usage 
continu  de  l’insuline  pendant  plusieurs  années?  11  est  indu¬ 
bitable  que  les  modifications  déterminées  par  l’insuline  sur 
le  taux  de  la  glycémie  et  sur  tout  l’équilibre  hormonal  entraî¬ 
nent  aussi  des  cliangements  dans  la  concentration  d’autres 
substances  contenues  dans  le  sang.  Ceci  a  été  démontré  par 
Sampaolési  et,  dans  notre  clinique,  par  Pavan  et  Perin,  pour 
le  calcium  hématique,  qui  subit  une  élévation  et  pour  le 
phosphore  inorganique,  qui  subit  une  diminution;  tandis  que 
chez  le  sujet  diabétique,  il  se  fait  une  modification  inverse  du 
taux  de  ces  deux  éléments,  dont  l’importance  pour  l’organisme 
en  croissante  est  évidente. 

Nous  avons  pu  observer  en  effet,  dans  un  de  nos  cas, 
à  la  suite  d’un  coma  diabétique  traité  par  l’insuline,  aussitôt 
après  la  disparition  de  l’intoxication  acétonémique,  l’appari¬ 
tion  d’une  crise  d’hypocalcémie,  avec  signes  de  tétanie  manifeste 
(spasmes  carpo-pédaux).  Cette  crise  hypocalcémique,  de  2  à 
3  jours  de  durée  au  total  et  traitée  avec  CaCP,  avec  l’ergos- 
térine  irradiée  et  l’application  de  rayons  ultra-violets,  tout  en 
continuant  la  cure  insulinienne  et  même  en  accentuant  la  dose, 
ne  peut  être  mise  sur  le  compte  du  traitement  par  l’insuliiie 
qui,  au  contraire,  habituellement  est  suivie  d’une  augmentation 
de  la  calcémie;  mais  plutôt  cette  hypocalcémie  doit  être  mise 
sur  le  compte  des  graves  perturbations  ioniques  connexes  au 
coma  diabétique  et  à  ses  suites  immédiates. 

D’autre  part,  à  l’appui  des  observations  de  Pavan  et  Perin 
et  contrairement  à  la  thèse  de  Sampaolési.  les  oscillations  du 
taux  du  calcium  et  du  phosphore  inorganique  s’épuisent  dans 
le  même  temps  que  s’achève  le  changement  du  taux  de  la  gly¬ 
cémie  d’où  il  n’y  a  pas  à  craindre  une  sommation  des  deux 
effets  dans  le  temps. 

En  effet  aussi,  dans  les  cas  que  nous  avons  observés  au- 
dessous  de  2  ans  et  1/2,  ne  se  sont  pas  produits  des  symptômes 
de  rachitisme  qui  n’auraient  pas  manqué  si  l’hypophosphaté- 
mie  en  rapport  avec  la  cure  insulinienne  avait  eu  un  carac¬ 
tère  stable  et  progressif.  En  réalité,  dans  toutes  nos  observa¬ 
tions  la  croissance  et  l’état  de  la  nutrition,  dans  les  périodes 
de  traitement  discipliné,  ont  été  normaux  et  même  plutôt  au- 
dessus  de  la  normale. 


Comment  se  comporte  l’immunité  des  enfants  diabétiques 
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traités  à  rinsuline  eiiTezs  les  infections  intercurrentes? 

Nous  n’avons  constalé  dans  aucun  de  nos  cas  de  tendance  à 
l’impétigo,  auK  pyodermîtes,  aux  furonculoses,  etc.  ni  d'infections 
des  voies  urinaires  ou  de  Toreille  inoy<^ne.  Les  diverses 
infections  aiguës  observées  chez  nos  sujets,  et  déjà  citées, 
ont  eu  une  évolution  régulière  et  n’ont  pas  été  suivies  de 
complicatioiis. 

Dans  3  cas,  l’infection  tuberculeuse  est  restée  limitée  à 
une  adénopathie  trachéo-bronchique.  Dans  un  cas  où,  à  l’adé¬ 
nopathie  trachco-bronchique  s’ajoutait  une  infiltration  du  lobe 
supérieur  gauche,  avec  formation  cavitaire  et  crachats  baci- 
lifères,  l’ affection  traitée  par  pncumolhorax  et  cure  diétético- 
insulinienne,  se  maintient  depuis  2  ans  limitée  au  lobe  supérieur 
gauche,  apyrétique  et  compatible  avec  un  état  général  et  un 
état  de  nutrition  remarquablemenl  bon  (poids  29  kg.;  taille 
120  centimètres  à  l’age  de  9  ans). 

On  a  l’impression  que  chez  l’enfant  diabétique  traité  convena¬ 
blement  avec  l’insuline,  les  réaclions  d’immunité  se  dévelop¬ 
pent  à  peu  jjrès  comme  chez  les  sujets  normaux.  L’affection 
tuberculeuse  ne  semble  pas  prendre  une  allure  plus  défavo¬ 
rable. 


Dans  ces  conditions,  le  pronostic  du  diabète  infantile- 
dépend  de  la  possibilité  qu’a  l’enfanl  d’observer  un  traite¬ 
ment  slriclement  discipliné  et  continu.  Chacjuc  interruption 
représente  un  danger.  L’unicpie  enfant  (jue  nous  ayons  perdu 
est  décédé  cliez  lui.  plusieurs  mois  après  la  cessation  de  tout 
traitement,  par  incurie  des  parenls  el  difficulté  d’achat  de 
l’insuline. 

Dans  ions  nos  cas,  le  diabète  devait  être  considéré  comme 
grave  el  progressif;  mais  le  traitement  a  été  capable  de  rem¬ 
placer  er.  grande  partie,  la  fonclion  de  l’appareil  insulaire  en 
conservant  aux  7  enfanls  (sur  8)  survécus  un  état  floride  et 
une  résistance  norimUe  aux  infections  aiguës  et  à  l’infection 
tuberculeuse. 

Le  fait  qu’un  bon  nomtjre  d'enfanls  (pii,  dans  l’ère  préin- 
sulinienne  mouraient  inexorablement,  survivent  aujourd’tiui  et 
peuvent  alleindrc  l’état  adulte,  ouvre  un  nouveau  champ  d’ob¬ 
servation  sur  le  caractère  héréditaire  des  formes  graves  du 
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diabète  infantile  et  déplace  le  problème  thérapeutique  du  dia¬ 
bète  infantile,  du  terrain  individuel  au  terrain  social. 

Mais  de  ceci,  nous  ne  pouvons  nous  occuper  ici,  puisque  nous 
nous  sommes  limités  à  faire  quelques  remarques  sur  les  cas 
actuellement  soumis  à  notre  observation. 


LE  TRAITEMENT  DU  DIABÈTE  SUCRÉ 
CHEZ  L’ENFANT  PAR  LE  RÉGIME  DE  FRUITS 
ET  LÉGUMES  PAUVRE  EN  ALBUMINE 


PAU 

M.-L.  GRIVEL 


Depuis  quelques  années,  notre  chef,  le  professeur  Fanconi, 
traite  les  diabètes  par  un  régime  qu’il  a  dénommé  :  le.  régime 
de  fruits  et  légumes  pauvi-e  en  albumine  (1). 

Nous  nous  proposons  de  l’exposer  brièvement,  tout  en  l’ap¬ 
puyant  de  l’exemple  de.  quelques  cas  traités  depuis  la  fin  de 
1934  à  la  clinique  infantile  universitaire  de  Zurich. 

De  1920  au  début  de  mars  1936,  il  y  a  eu  au  total  en  traite¬ 
ment  48  diabétiques,  qui  se  répartissent  comme  suit  : 


Année  du  début  du 
diabète . 

1 

2 

3 

4 

b 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

Total 

Garçons . 

2 

2 

1 

- 

t 

- 

1 

2 

1 

2 

- 

3 

1 

1 

1 

2 

20 

Filles . 

- 

- 

1 

2 

2 

2 

- 

4 

2 

3 

2 

4 

2 

4 

- 

- 

28 

Total . 

2 

2 

2 

3 

2 

1 

6 

3 

S 

2 

7 

3 

1 

2 

48 

Sur  ces  48  cas,  5  sont  morts  du  premier  coma  (période  pré- 
insulinique),  8  autres  sont  décédés  depuis,  6  chez  leurs  parents, 
1  de  pneumonie  grave,  la  8'  était  une  idiote  mongoloïde  arrivée 
dans  le  coma,  et  morte  après  quelques  heures.  Depuis  l’emploi 
du  régime  de  fruits  et  légumes,  il  n’y  a  pas  eu  pour  le  moment 
de  nouveaux  décès. 

11  serait  trop  long  de  faire  ici  un  historique,  si  bref  soit-il, 
des  divers  régimes  employés  jusiiu’à  ce  jour,  parfois  si  contra¬ 
dictoires.  Aussi  en  viendrons-nous  directement  à  notre  sujet, 
après  avoir  mis  au  point  quelques  notions  préliminaires  indis- 
pMïnsables. 

(1)  Cr.  1.  0.  Kanconi  :  Die  eiweissarme  Früclile-Geinüse-Dauerkost  beiin  kindlichen 
Diabètes  mellitus.  Jahrbuch  der  KUtderheilkunde .  Bd.  lit  (193S).  —  2  :  l’rognose, 
Diagnose  und  Therapie  der  kindlichen  Zuckerkrankheit.  Schiceizerisrhe  Medizinische 
Wochenschrift.  05.  Jahrgang,  1035,  n»  10,  Seiteiï. 
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1.  La  ration  alimciiLaire  d’un  diabétique  est  calculée  d’après 

von  PiRQUET  (Exemple:  hauteur  du  sujet  assis:  60  cm.;  au 
carré  3.600;  1/10  =  360;  ration  alimentaire  minimum  =  2/10 
soit  720  calories;  optimum  3/10  =  1.080  calories;  maximum 
4/10  1.440  calories). 

Ce  calcul  n’a  cependant  rien  de  strict,  et  avec  ujie  certaine 
expérience,  on  en  viendra  à  indiquer  le  régime  en  tenant 
davantage  compte  des  indications  fournies  par  la  courbe  de 
poids  et  l’appétit  du  malade  que  de  ce  schéma. 

2.  Comme  le  régime  peut  comporter,  suivant  les  saisons  et 
aussi  les  moyens  financiers  des  parents,  diverses  espèces  de 
fruits,  celles-ci  ne  sont  pas  spécifiées;  simplemenl,  on  prescrit 
la  valeur  de  x  gr.  de  pommes  (100  gr.  de  pommes  équivalant, 
grosso  modo,  en  hydrates  de  carbone,  à  65  gr.  de  bananes, 
75  gr.  de  raisins  frais.  100  gr.  de  cerises,  prunes,  abricots,  oran¬ 
ges,  mandarines,  etc.,  selon  une  tabelle  préalablement  établie). 

Les  fruits  sont  donnés  crus,  entiers;  ou  sous  forme  d’une 
salade  de  fruits,  finement  coupés,  voire  râpés,  avec  du  jus 
d’orange,  quelques  gouttes  de  jus  de  citron,  et  un  peu  de  crème 
fraîche. 

3.  Les  légumes  sont  donnés  crus  ou  cuits.  Crus,  on  les  pré¬ 
sentera  de  façon  aussi  variée  et  appétissante  que  possible,  fine¬ 
ment  coupés  ou  râpés,  relevés  d’un  peu  d’huile,  de  vinaigre  ou 
de  jus  de  citron,  et  d’oignons  hachés;  ou  d’un  peu  de  mayon¬ 
naise.  (Comme  légumes  employés  :  choux  de  diverses  sortes, 
poireaux,  épinards,  siüades,  chicorées,  endives,  fenouil,  concom¬ 
bres,  radis,  carottes,  céleri  ;  ces  deux  derniers  en  petites  (juan- 
tilés  seulement,  vu  leur  haute  teneur  en  hydrates  de  carbone.) 

Les  légumes  cuits  seront  préparés  à  la  vapeur;  et,  selon  le  cas, 
assaisonnés  de  bouillon  de  légumes,  de  beurre,  d’un  peu  de 
jus  de  citron,  etc. 

Enfin  le  lait  d’amandes,  fréquemment  employé,  consiste  en 
une  émulsion  à  10®/o  de  Nuxo  (purée  d’amandes)  dans  de  l’eau 
bouillie. 

Ceci  dit,  nous  en  venons  au  régime  proiirement  dit.  Si 
l’enfant  est  comateux,  précomateux,  ou  s’il  élimbie  de  très 
grosses  quantités  de  sucre  et  d’acétone,  il  est  avant  tout  vigou¬ 
reusement  stimulé,  tout  en  recevant  du  liquide  en  abondance, 
sous  forme  de  thé  léger  et  d’eau  minérale  alcaline.  Comme 
stimulants  :  caféine,  coramine,  cardiazol,  etc.;  et  du  cognac  en 
quantité  variant  selon  l’âge  (10  à  30  gouttes  toutes  les  heures). 
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Au  cas  où  i’enfaul  ne  boit  pas,  reste  sans  connaissance,  on 
sera  forcé  de  recourir  au  goutte  à  goutte  rectal  ou  iniraveineujc 
pendant  les  premières  heures. 

Après  quelques  heures,  on  donne  en  quantités  croissantes 
jusqu’à  400  ou  500  gr.  de  jus  d’orange  par  jour. 

Quant  à  VinsuUne,  sa  quantité  varie  naturellement  selon  l’âge 
el  la  gravité  du  cas.  Chez  l’cnfanl  en  âge  scolaire,  une  injection 
comporte  en  général  10  à  20  unités,  el  sera  répétée  après 
quelques  heures  auLajxt  de  fois  qu’il  sera  nécessaire,  jusqu’à 
disparition  du  sucre  dans  l’urine,  qui  esl  conU'ôlée  après 
chaque  miction. 

Les  2  ou  3  jours  suivants,  l’enfant  reçoit  exclusivement  des 
fruits  :  au  total,  la  valeur  de  500  à  600  gr.  de  pommes.  A  ce 
moment  déjà,  on  peut  eu  générai  diminuer  rapidement  et 
fortement  les  quantités  d’insuline.  Et  ou  reste  surpris  de  voir 
avec  quelle  rapidité  le  sucre  el  l’ acétone  disparaissent  de  rurine 
dans  la  plupart  des  cas  (voir  cas  n"»  2  el  3).  S’il  n’y  a  pas 
(le  coma,  il  nest  pas  toujours  nécessaire  d’employer  l’insuline, 
et  par  le  régime  seul,  on  arrive  parfois  rapidenient  au  même 
résultat  (Voir  Fancxxni  1,  cas  a®  5). 

On  n’est  nalurcllenienl  pas  obligé  de  s’en  tenir  stricleraent 
à  3  jours  de  fruits;  suivaut  les  cas,  après  1  à  2  jours  déjà,  ou 
pourra  élargir  le  régime.  Tout  en  niainlenant  une  quauUté  de 
fruits  de  la  valeur  de  100  à  600  gr.  de  pommes,  on  y  ajoutera 
en  quantités  progressivement  croissantes  des  légumes  crus  (to¬ 
mates)  el  cuits  à  la  vapeur,  avec  un  peu  de  hciuTe  el  d’huile. 
Après  (juelques  jours,  on  pourra  y  adjoindre  1  à  2  jaunes  d’œuf, 
du  lait  d’axnaiides.  ou  de  la  crème  (jusqu’à  50  ou  lOü  gr.)  avec 
du  Üié  ou  du  café.  Puis,  dans  un  délai  plus  ou  moins  bref, 
suivant  l’état  du  patient  el  la  présence  de  sucre  et  d’acélonc 
dans  l’urine,  on  augmentera  la  ration  de  beurre  et  d’huile,  et 
donnera  des  amandes,  noix  ou  noisettes  en  petite  quantité  éven- 
tuellcmeul  5  à  10  gr.  de  lard.  Enfin  lorsapie  raniélioralion 
sera  nianifesle  el  i>crsistaiile.  que  l’examen  de  l’urine  restera 
négatif  eu  ne  révélera  que  de  faibles  quantités  de  sucre,  on 
complétera  le' régime  jxar  des  pommes  de  terre  (jusqu’à  100  gr.), 
et,  te  matin,  par  20  à  50  gr.  de  pain  de  Graham  ou  de  pain 
complet. 

Tel  est  le  schéma  du  régime  de  fruits  et  légumes  pauvre  en 
albumine  tel  qu’il  est  pratiqué  à  la  clinique.  On  l’appliquera 
naluredlement  avec  souplesse;  dans  certains  cas,  l’on  pourra 
progresser  très  rapidement;  dans  d’autres,  au  contraire,  on 
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devra  parfois  revenir  en  arrière,  éventuellement  intercaler  1  ou 
2  jours  de  fruits  (500  gr.  valeur  pommes,  et  200  gr.  de  tomates), 
pour  revenir  ensuite  au  régime  précédent.  Ce  sera  le  cas,  en 
particulier,  lors  d’une  aggravation  temporaire  du  diabète  à  la 
suite  d’une  infection  ou  maladie  intercurrente  (rhumes,  bron¬ 
chites,  etc.).  Les  rechutes  sont  ainsi  toujours  promptement 
jugulées. 

Ce  régime  peut  être  donné  des  mois  et  des  années  durant,  per¬ 
mettant  une  augmentation  p>ondérale  suffisante  et  régulière,  sans 
jamais  entraîner  de  dégoût  ou  de  lassitude  chez  les  patients, 
qui  le  suivent  au  contraire  très  volontiers. 

A  partir  de  l’âge  de  2  ou  3  ans,  on  pourra  encore,  au  bout 
d’un  certain  temps,  y  ajouter  une  ou  deux  fois  par  semaine  30  à 
100  gr.  de  foie  de  veau,  de  poisson  ou  de  viande.  Ceci  par 
précantion  contre  une  carence  éventuelle  d’albumine. 

De  toute  façon,  le  régime  comporte  un  minimum  de  100  gr. 
d’hydrates  de  carbone,  et  souvent  sensiblement  davantage.  Quant 
aux  graisses,  laissées  les  premiers  jours  complètement  de  côté, 
leur  quantité  varie  suivant  l’âge.  Chez  les  jeunes  patients, 
on  en  donnera  sensiblement  moins  que  d’hydrates  de  carbone, 
en  fait  en  quantité  aussi  réduite  que  possible  (cas  n»  3).  Par 
contre,  chez  les  enfants  plus  grands,  et  particulièrement  aux 
approches  de  la  puberté,  leur  quantité  égalera  ou  dépassera 
même  celle  des  hydrates  de  carbone. 

Les  doses  d’insuline  varieront  naturellement  d’un  cas  à 
l’autre.  Parfois,  on  pourra  s’en  abstenir  complètement  pendant 
une  période  plus  ou  moins  longue  (cas  n»  2;  et  cas  n°  4  de 
Fanconi  1,  où  le  patient  a  pu  être  traité  pendant  2  ans  depuis 
un  coma,  sans  injection  d’insuline).  Cependant,  s’il  persiste  une 
élimination  de  sucre  avec  un  minimum  de  100  gr.  d’hydrates  de 
carbone,  ce  sera  une  indication  absolue  pour  maintenir  les 
injections  d’insuline.  On  répartira  l’horaire  et  le  dosage  de 
celles-ci  d’après  la  courbe,  si  variable  selon  les  individus, 
du  sucre  du  sang  pendant  une  journée.  (Dans  la  pratique,  on 
injectera  3/5  de  la  dose  totale  d’insuline  le  matin,  et  2/5  le  soir.) 

Pour  quelles  raisons  ce  régime  est-il  mieux  toléré  que  d’autres, 
amenant  d’une  façon  rapide  et  frappante  la  diminution,  puis 
la  disparition  du  sucre  et  de  l’acétone  dans  l’urine?  Actuelle¬ 
ment,  on  ne  saurait  le  dire.  Peut-être  les  hydrates  de  carbone 
des  fruits  et  des  légumes  sont-ils  mieux  tolérés  que  d’autres 
tels  que  les  farines,  le  sucre,  etc.,  parce  que  plus  naturels, 
ayant  subi  moins  de  transformations  préparatoires. 


PÉDIATRIE 


173 


D’autre  part,  ce  régime  est  riche  en.  bases,  ce  qui  est  sûre¬ 
ment  favorable  pour  le  métabolisme  diabétique  tendant  à  l’aci¬ 
dose. 

Voici  maintenant  quelques  cas  entre  ceux  qui  ont  été  traités 
à  la  clinique  depuis  le  début  de  1935. 

Cas  n»  1.  —  R.  Evelyne,  née  le  30  juin  1931.  Pas  de  cas  de  dia¬ 
bète  dans  la  parenté.  Antécédents  personnels  :  en  juin  1934,  rougeole 
incertaine  au  dire  des  parents,  l'exanthème  serait  «  mal  sorti  ».  Aus¬ 
sitôt  après,  soif  intense,  forte  chute  de  poids.  On  aurait  une  fois 
trouvé  l’enfant  endormie  ou  sans  connaissance  sur  le  sol.  Le  médecin 
consulté  examina  l'urine,  constata  un  diabète,  et  envoya  la  patiente 
à  l’hôpital  P.,  où  elle  resta  tout  d’abord  6  semaines,  et  un  peu  plus 
tard  encore  1  mois  et  demi  environ.  Pas  d’injections  d’insuline.  En 
décembre  1931,  6  unités  d’insuline  jiar  jour.  En  janvier  1935,  pas 
d’insuline  jusqu’au  21.  Dejmis  ce  moment,  aggravation  assez  rapide. 
Sucre  dans  l’urine  jusqu’à  7  o/o.  Acétone +.  Polydipsie  et  iiolyurie. 
Les  derniers  jours  avant  d’entrer  à  l’hôpital,  12  à  20  unités  d’insuline 
par  jour.  Malgré  cela,  sucre  toujours  positif  dans  l’urine.  Avant 
d'entrer  à  la  clinique,  rurine  n'a  jamais  été  complètement  libre  de 
sucre. 

Entre  chez  nous  le  31  jan\âer  1935.  Forte  odeur  d’acétone  dans 
la  bouche.  Dans  l’iirine,  5,36  »/o  de  sucre.  Acétone  et  acide  diacétique 
fortement  positifs.  Sucre  du  sang  0,243  o/o. 

Les  deux  premiers  jours,  l’enfant  ne  reçoit  que  des  pommes  et 
des  bananes,  avec  du  jus  d’orange  et  de  l’eau  de  'Vichy.  8  unités 
d’insuline  par  jour. 

Les  jours  suivants,  élargissement  progressif  du  régime  :  légumes 
crus  et  cuits,  beurre,  crème,  lait  d’amandes,  2  jaunes  d’œuf,  pain 
de  Graham.  Au  total,  1.030  calories,  98  gr.  d’hydrates  de  carbone, 
20  gr.  d’albumine  (dont  1  gr.  d’albumine  animale',  58  gr.  de  graisses. 

Amélioration  très  rapide  :  dès  le  4  février,  le  sucre  est  négatif 
dans  l’urine.  Par  contre,  il  persiste  des  traces  d’acétone  jusqu’au 
20  février.  Vers  le  milieu  de  mars,  un  essai  de  supprimer  l’insuline 
se  traduit  aussitôt  par  la  réapparition  du  sucre  dans  l’urine,  dans 
la  proportion  de  0,5  à  1  o/o.  Avec  8  unités,  le  sucre  disparaît  de 
nouveau  rapidement. 

Entre  temps,  l’enfant  a  eu  une  colite  légère  avec  fièvre,  traitée 
par  2  jours  de  fruits,  sans  aggravation  du  diabète. 

Le  il  avril,  elle  quitte  la  clinique,  en  très  bon  éttit  général.  Elle 
est  très  vive  et  gaie.  Augmentation  de  poids  d’environ  850  gr.  Ré¬ 
gime  comme  ci-dessus.  De  temps  en  temps  seulement,  on  constate 
dans  l’urine  de  faibles  quantités  de  sucre,  en  dessous  de  1  o/o.  Le 
sucre  du  sang  se  maintient  entre  0,095  et  0,167  o/o. 

Depuis,  contrôle  régulier  de  la  polyclinique.  Fin  février  1936,  le  poids 
a  augmenté  de  1  kg.  depuis  la  .sortie.  La  quantité  d’insuline  a  dû 
être  augmentée  à  12  unités  par  jour,  à  la  suite  d’une  aggravation  du 
diabète  due  à  une  angine  en  octobre  1935.  L’acétone  est  presque 
constamment  négatif.  Le  sucre  dans  l’urine  oscille  entre  0,5  et  4  o/o. 

Commentaire.  —  Il  s’agit  ici  d’un  diabète  qui  a  déjà  été  traité 
et  qui,  malgré  les  injections  d’insuline,  n’a  jamais  été  libre  de  sucre 
dans  l’urine.  Or,  après  quelques  jours  de  régime  de  fruits,  et  avec 
de  faibles  doses  d’insuline,  le  sucre  est  réapparu,  mais  toujours 
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en  très  faible  ■  quantité,  et  l’acétone  est  presque  toujours  resté  néga¬ 
tif.  Subjectivement,  l’enfant  se  sent  bien,  suit  très  volontiers  son  ré¬ 
gime.  Ne  donne  pas  du  tout  l’impression  d’être  malade. 

Cas  no  2.  —  G.  Ernest,  né  le  30  novembre  1925.  Une  grand’tante 
du  côté  maternel  est  diabétique,  traitée  à  l’insuline.  Antécédents  per¬ 
sonnels  ;  rougeole  à  3  ans,  varicelle  à  5  ans.  Dès  le  début  de  juillet  1935, 
fatigue,  maux  de  tète,  amaigrissement,  soif  intense.  En  août,  aggra¬ 
vation  des  symptômes,  faim  dévorante,  amaigrissement  rapide,  apa¬ 
thie,  vertiges,  vomissements  fréquents,  selles  diarrhéiques,  sommeil 
agité,  polyurie.  A  l’examen  de  l’urine,  15o/o  de  sucre. 

Entre  ?»  l’hôpital  le  23  septembre  1935  avec  de  légers  symptômes  pré¬ 
comateux.  Urine  ;  poids  spéc.  1.034  ,sucre  5,32  “'o,  acétone  0,137  “/g, 
acide  diacétique  fortement  fiositif.  Sucre  du  sang  :  0,383  o/g.  Traite¬ 
ment  :  le  23  août.  :  60  U.  ins.,  200  gr.  de  jus  d’orange,  eau.  de 
Vichy  à  discrétion. 

Le  2‘1  septembre  ;  50  U.  1.,  500  gr.  valeur  pommes,  200  gr.  de 

tomates. 

Le  25  septembre  ;  25  ü.  I.,  600  gr.  valeur  iiommes,  200  gr.  de 

tomates. 

Le  26  septembre  :  20  U.  1.,  meme  régime  plus  500  gr.  de  légumes 
et  30  gr.  de  beurre. 

Les  jours  suivants,  le  régime  est  progressivement  enrichi  par  50 
puis  100  gr.  de  pommes  de  terre,  200  gr.  de  lait  d’amandes,  60  gr. 
de  beurre,  50  gr.  de  crème,  2  jaunes  d’œuf,  10  gr.  de  lard,  200  gr. 

de  légumes  crus,  20  gr.  de  noix.  Soit  au  total  1.728  calories,  124  gr. 

d’hydrates  de  carbone,  25  gr.  d’albumine  (dont  1  gr.  d’albumine  ani¬ 
male,  117  gr.  de  graisse. 

Réduction  progressive  et  rapide  de  l’ijisuline  ?»  15,  13,  8  et  5  unités. 
I)t‘s  le  20  octobre,  supjmessidn  totale  de  l’insuline. 

Elimination  du  sucre  dans  rurme  :  tombe  en  quelques  jours  à 
0,5  puis  0,1  "/g.  Dès  le  30  septembre,  on  ne  trouve  plus  trace  de 
sucre  non  plus  que  d'acétone  dans  l’ui’ine. 

Prise  de  poids  en  1  mois  :  environ  800  gr. 

Le  26  octobre,  l’enfant  quitte  l’hôpital,  avec  le  régime  indiqué 
ci-dessus,  plus  30  gr.  de  pain  complet. 

Depuis,  il  vient  se  faire  contrôler  régulièrement  à  notre  ixdycli- 
nique.  11  continue  à  bien  aller,  a  augmenté  de  jilus  de  6  kg.  depuis 
la  sortie  de  l’hôpital.  N’a  présenté  que  très  rarement  des  traces  de 
sucre  dans  l’uiûue,  et  ceci  ?»  l’occasion  de  rhumes  et  de  catarrhe  léger. 
No  reçoit  toujours  pas  d’insuline. 

Commentaire.  —  Nous  voyons  ici  un  diabète  assez  grave,  puisqu’il 
est  entré  en  se  trouvant  ù  la  limite  du  précoma,  et  avec  de  fortes 
quantités  de  sucre  et  d’acéto»ic  dans  rurinc.  Or,  en  moins  d’un  mois, 
avec  le  régime  riche  en  hydrates  de  carbone,  et  jjauvre  en  aU)umines, 
on  a  pu  su])j)i*imer  complètement  rinsuline,  et  ceci  de  façon  durable, 
juiMju'?»  présent  tout  au  moiiis.  Augmentation  de  poids  normale  et 
régulière.  Rarement  présence  de  sucre  dans  ri»rine.  L’enfant  suit 
son  régime  très  volontiers,  sc  dévelopjie  normalement,  va  ?»  l’école 
régulièrement. 

Cas  n”  3.  —  S.  Franz,  né  le  24  août  1934.  Enfi»nt  de  paysans  plutôt 
pauvres.  Pas  de  diabète  dans  la  parenté.  Poids  de  naissance  3  kg.  500. 
Nourri  au  sein  environ  6  mois.  Jamais  de  troubles  intestinaux.  S’est 
développé  normalement.  En  mars  1935,  otite  ïuoyenne.  Pas  d’autre 
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Entre  le  10  et  le  14  juin  1935,  l’enfant  est  apathique,  respire  pro¬ 
fondément,  a  très  soif,  urine  beaucoup.  L’examen  de  l’urine  révèle 
7  o/o  de  sucre.  Le  14  juin,  le  patient  est  dans  le  coma,  il  reçoit 
10  unités  d’insuline;  4  heures  après,  il  sort  du  coma.  Les  jours 


suivants,  1  unité  d’insuline  par  24  heures.  Nourriture  :  lait  et  eau, 
avec  de  la  saccharine. 

Entre  à  l’hôpital  le  17  juin  1935  à  l’âge  de  8  mois  et  demi.  Tailie 
74  cm.  Poids  7  kg.  750.  Sucre  du  sang  0,317  o/o.  Dans  rurine,  6,57  o/o 
de  sucre,  0,056  o/o  d’acétone,  acide  diacétique 
Régime  :  le  17  juin  :  300  gr.  de  jus  d’orange,  200  gr.  de  lait  albu¬ 
mineux  concentré. 
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Lo  18  juin  :  300  gr.  de  jus  d’orange,  300  gr.  de  lait  albumineux 
concentré,  200  gr.  de  bananes,  eau  de  Vichy. 

Les  jours  suivants,  le  lait  albumineux  est  remplacé  par  100  gr. 
do  babeurre,  et  les  bananes  sont  augmentées  à  300  gr. 

Pour  la  suite  du  régime  pendant  les  6  mois  de  traitement  à  l’hô¬ 
pital,  voir  la  courbe  n»  1.  On  y  peut  constater  que  la  courbe  de 
poids,  tout  d’abord  assez  longtemps  stationnaire,  s’est  élevée  très 
régulièrement  et  normalement  {lendant  les  derniers  mois,  bien  que 
lo  sucre  du  sang  soit  resté  toujours  dans  les  environs  de  0,3  «/ü 
et  davantage.  L’accroissement  de  la  taille  s’est  fait  aussi  assez  nor¬ 
malement. 

Bien  cpie  l’enfant  ait  eu  une  otite  moyenne  et  de  la  fièvre  à  son 
entrée,  l’étal  général  s’est  amélioré  raj)idement.  L’acétone  a  disparu 
après  quelques  jours  déjè.  Par  contre,  le  sucre  éliminé  dans  l’urine 
s’est  maintenu  tout  au  long  du  traitement  entre  0,5  et  6  o/u,  sans 
présenter  de  grosses  variations. 

Vers  le  milieu  d’août,  colite  aiguë,  avec  fièvre;  nombreuses  selles 
claires,  muqueuses.  Traitée  par  un  jour  de  diète  hydrique;  puis  on 
reprend  iirudemmenl  le  régime  par  (juantités  progressives  de  ba¬ 
beurre  et  de  bananes. 

En  septembre,  l’état  général  est  bon,  l’enfant  a  une  mine  floris¬ 
sante.  Il  peut  s’asseoir,  mais  no  se  tient  pas  encore  debout,  la  mus¬ 
culature  est  très  hypotonique.  Insuline  :  2  miités  par  jour. 

Le  17  décembre  1935,  l’enfant  quitte  l’hôpital  en  très  bon  état 
général,  est  très  vif,  éveillé.  Cependant,  l’hypotonie  musculaire  est 
encore  très  marquée.  Taille  78  cm.  5.  Pendant  les  (5  mois  d’hospi¬ 
talisation,  la  taille  a  donc  augmenté  de  1  cm.  5,  et  le  poids  de  2  kg. 

Le  sucre  de  l’urine  se  maintient  dans  les  mêmes  limites  de  1  û 
()  'Vo.  Pas  d’acétone. 

Le  11  mars  1936  , l’enfant  a  été  contrôlé  à  notre  iiolyclinique,  û 
l’âge  de  1  an  et  demi.  11  a  très  bonne  mine,  peut  se  tenir  debout, 
et  même  faire  quelques  jias  si  on  l’aide  un  peu.  A  12  dents.  Poids 
10  kg.  Même  régime  qu’au  17  décembre  1935,  plus  10  à  20  gr.  de 
beurre.  I  l  unités  d’insuline  i>ar  jour,  en  deux  fois. 

Commentaire.  —  Bien  qu’il  se  soit  agi  d’un  diabète  grave  coma) 
chez  un  nourrisson  de  8  mois,  comi>li(iué  au  début  d’une  otite  puru¬ 
lente,  et  plus  lard  d’une  colite  fébrile  aiguë,  l’enfant  a  pu  se  développer 
normalement,  comme  on  jieut  en  juger  jKir  son  étal  actuel.  Le  régime 
a  toujours  été  bien  supiKirté,  avec  des  doses  relativement  faibles 
d’insuline.  Pas  d’étals  hyiK>glycémi(tues. 

Lo  régime  chez  le  nourrisson  diffère  de  celui  employé  chez  les 
enfants  plus  âgés  en  ce  sens  qu’on  est  obligé  de  donner  davantage 
d’albumine  d’origine  animale,  sous  fonne  de  bal>eurre  ou  de  lait 
albumineux  concentré;  le  contenu  en  sels  est  également  élevé.  La 
teneur  en  hydrates  de  carlmne  est  très  élevée  par  rajiport  aux  graisses. 

L’insuline  ne  doit  être  injectée  qu’avec  une  extrême  j>rudence,  le 
nourrisson  étant  très  glycolabile  (voir  â  ce  sujet  Fanconi  1,  cas  n»  2). 

Pour  terminer,  nous  sortirons  du  domaine  pédiatriijue  en  relatant 
brièvement  une  exj)érience  du  régime  chez  un  adulte  : 

Cas  n»  4.  —  N.  Ancienne  assistante  de  la  clinique,  âgée  de  43  ans. 
Sa  mère  a  eu  un  diabète  à  l’âge  de  60  ans.  Antécédents  jiersonnels  ; 
rougeole,  coqueluche,  ictère.  Grippe  en  1918.  En  1921,  scarlatine  grave. 
En  1926,  grossesse;  dès  le  quatrième  mois,  glycosurie;  enfant  inort-n^ 
très  gros  (5  kg.X  Disparition  du  sucre  dans  l’urine  après  l’accou¬ 
chement.  En  1928,  deuxième  grossesse;  dès  le  troisième  mois,  glyco- 
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surie;  au  terme,  pas  de  douleurs;  césarienne;  fille  vivante,  saine. 
Aussitôt  après,  disparition  de  la  glycosurie.  En  1932,  troisième  gros¬ 
sesse;  dès  le  2-3i:  mois,  très  forte  glycosurie;  aussi  décide-t-on  une 
césarienne  10  joiu-s  avant  le  terme;  on  trouve  im  enfant  mort  depuis 
enriron  3  semaines,  un  garçon,  très  gros. 

Depuis  ce  moment,  le  sucre  a  persisté  dans  l’urine,  ce  qui  n’em¬ 
pêchait  pas  la  patiente  de  travailler  activement.  20  unités  d’insuline 
par  jour  et  régime  sévère. 

En  janvier  1935,  pendant  des  vacances,  coma  à  la  suite  d’un  em¬ 
barras  gastrique.  Depuis,  2  fois  par  jour,  20  unités  d’insuline. 

Très  souvent,  accès  d’hypoglycémie,  environ  4  heures  après  l’in¬ 
jection.  La  malade  se  porte  assez  bien  jusqu’au  début  d’octobre  1935; 
sucre  du  sang  environ  0,2  o/o. 

Pendant  un  voyage  en  auto,  grave  accès  d’hypoglycémie  avec  perte 
de  connaissance  et  troubles  cardiaques.  Depuis,  troubles  fréquents. 
Accès  d’hypoglycémie  avec  palpitations  cardiaques,  surtout  la  nuit. 


Malgré  une  diminution  et  une  meilleure  répartition  de  l’insuline  sur 
toute  la  journée,  avec  augmentation  des  hydrates  de  carbone,  pas 
d’amélioration,  augmentation  de  l’acidose.  Accès  surtout  nocturnes, 
parfois  aussi  diurnes.  L’accès  débute  par  une  sensation  de  vertige, 
des  palpitations  cardiaques  (pouls  environ  100),  gêne  précordiale,  lé¬ 
gère  dyspnée,  agitation,  parfois  contraction  de  groupes  musculaires 
isolés.  Durée  de  1/2  heure  à  2  heures.  Aussitôt  après,  bien-être  par¬ 
fait.  .Sueurs  nocturnes.  Souvent  2  à  3  axjcès  par  nuit. 

Entre  s\  l’hôpital  le  14  novembre  1935.  Poids  63  kg.  700.  Pendant 
les  premiers  jours,  les  malaises  persistent,  pour  s’atténuer  progres¬ 
sivement  et  disparaître.  Et  le  11  décembre  1935,  la  malade  quitte  la 

16 


178  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

clinique,  très  sensiblement  améliorée  se  sentant  subjectivement  beau¬ 
coup  mieux.  Poids  (51  kg.  100.  Depuis,  elle  se  porte  bien,  peut  tra¬ 
vailler,  et  n’a  plus  ressenti  les  troubles  précédemment  décrits.  Sans 
entrer  de  nouveau  dans  le  détail  du  traitement  suivi,  nous  attirons 
l’attention  sur  la  courbe  n»  2,  qui  résume  et  démontre  clairement 
l’amélioration  objective  bl)tenue  en  moins  d’un  mois  de  régime. 

Nous  voyons  en  effet  (lue  le  14  novembre  avec  un  régime  conqjor- 
tant  827  cal.,  52  gr.  dalbuminej,  51  gr.  de  graisses,  et  seulement 
41  gr.  d’hydrates  de  carbone  (régime  qu’elle  avait  adopté  comme  le 
meilleur,  après  de  iioml)reiix  essais',  réliminatinn  du  sucre  dans  l’urine 
est  élevée,  et  persiste  tout  au  long  des  24  heures  pour  atteindre 
au  total  57  gr.  La  quantité  d'acétone  est  très  élevée,  et  l’acide  dia- 
cétique  est  presque  constamment  positif. 

Le  10  décembre,  la  jialiente  reçoit  un  régime  comjjortant  2.012  cal., 
3(5  gr.  d’albumine,  124  gr.  de  graisses,  et  165  ç/r.  d'hydrales  de  carbone. 
ür,  en  comparant  la  courbe  journalière  avec  celle  du  14  novembre, 
no.us  constatons  que  le  sucre  du  sang  se  maintient  constamment  en 
dessous  des  valeurs  du  premier  essai;  que  le  sucre  n’est  plus  éli¬ 
miné  dans  Lurine  qu'en  quantités  minimes  pour  disparaître  com- 
jdètement  pendant  quelciues  heures,  et  n'atteint  (pie  11  gr.  en  24  h.; 
(jue  l’acétone  reste  i)resque  constamment  négatif,  que  l’acide  diacé- 
tique  n'est  jamais  positif.  Quant  à  la  réserve  alcaline,  elle  s’est  no¬ 
tablement  améliorée  après  2  semaines  déjà. 

Conclusions  :  le  régime  de  fruits  el  légumes,  pauvre  en  albu¬ 
mine.  est  un  régime  phj’siologique,  suivi  facilement  par  l’en- 
fanl,  plus  volontiers  que  les  régimes  employés  précédemment. 
11  peut  être  ordonné  des  mois  et  des  années  durant,  sans  amener 
dejassitude  ou  de  dégoût.  11  est  facile  à  préparer,  même  à  domi¬ 
cile  et  dans  les  milieux  les  plus  simiiles. 

Il  permet  un  développement  et  un  accroissement  de  poids  suf¬ 
fisants,  tout  en  laissant  un  contrôle  sur  le  régime  du  patient 
(alors  que  le  régime  libre,  d’après  Stolle.  n'est  limité  que  par 
l’appétit  et  l’instinct  du  malade). 

Dans  les  cas  de  coma  ou  de  précoma,  tout  aussi  bien  que  dans 
les  cas  plus  légers,  l’ urine  devient  très  rapidement  libre  de 
sucre  et  d’acétone,  et  cela  parfois  de*  façon  durable.  Si  bien  que 
l’on  peut  rapidement  diminuer,  et,  selon  les  cas,  supprimer  l’in¬ 
suline. 

L’emploi  plus  abondant  des  hydrates  de  carbone  a  déjà  élé 
préconisé  et  expérimenté  en  Allemagne  tout  particulièrement 
(voir  les  travaux  de  Stolte,  Brentano,  Sôderling,  etc.).  Mais 
le  régime  libre  a  été  loin  de  donner  des  résultats  aussi  convain¬ 
cants  (juc  ceux  ejui  ont  été  obtenus  par  le  régime  de  fruits  et 
légumes.  Celui-ci  marque  un  progrès  certain  dans  le  traitement 
du  diabète  infantile,  (pioiqu’on  ne  puisse  expliquer  actuellement 
pourquoi  les  hydrates  de  carbone  des  fruits  et  des  légumes  sont 
mieux  tolérés  que  les  autres.  En  tout  cas.  la  pauvreté  du  régime 
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en  albumine,  surloul  d’origine  animale,  joue  un  rôle  éminem¬ 
ment  favorable. 

Le  seul  cas  d’adulte  traité  jusqu’à  présent  ne  permet  natu¬ 
rellement  pas  de  conclusions,  mais  permet  cependant  d’espérer 
que  dans  le  traitement  des  adultes  aussi,  ce  régime  pourra  ren¬ 
dre  les  mêmes  services  que  dans  celui  des  enfants. 
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LA  PRATIQUE  DU  TRAITEMENT  DIÉTÉTIQUE 
ET  INSULINIQUE 

DU  DIABÈTE  INFANTILE  NON  COMPLIQUÉ 


G.  DREYFUS-SÉE, 

Le  traitement  du  diabète  coiisomptif  infantile,  a  pour  buts 
essentiels  : 

10  De  faire  diminuer  la  glyeosurie  et  la  glycémie  et  d’obte¬ 
nir  un  équilibre  hydrocarboné  satisfaisant. 

2o  De  permettre  la  bonne  assimilation  d’un  régime  assurant 
la  croissance  et  le  développement  général  de  l’enfant. 

Ces  conditions  réalisées,  le  jeune  diabétique  pourra  mener 
une  existence  normale  et  la  plupart  des  accidents  graves  évo¬ 
lutifs  seront  évités. 

I.  -  LE  RÉGIME  DU  DIABÉTIQUE  INFANTILE 

Ce  régime  doit  fournir  un  apport  caloricjue  suffisant  soit 
environ  ; 

tOO  calories  par  kilog.  de  poids  chez  l’enfant  jeune  Jusqu’à  2  ans. 

80-7U  —  —  —  —  de  2  à  0  ans. 

80  —  —  —  à  l'Age  prépubère. 

50  —  —  —  chez  les  adolescents. 

11  doit  être  varié,  comprenant  des  propcjrtions  suffisantes 
des  diverses  substances  alimentaires  indispensables  :  albumine 
animale  et  végétale,  graisses,  hydrates  de  carbone,  sels,  eau, 
vitamines,  cellulose. 

Il  doit  être  bien  préparé,  agréable  au  goût  et  bien  présenté 
afin  de  jouir  de  propriétés  eupeptirjues  et  d’être  aisément 
accepté,  par  l’enfant. 

Une  série  de  régimes  ont  été  i>roposés  avec  des  valeurs 
respectivement  variables  des  éléments  constitutifs  de  la  ration 
alimentaires. 

Les  principaux  types  de  régimes  sont  les  suivants  : 

1“  Régime  comi>ortant  une  (juantité  modérée  de  sucre  et  de 
protéine  mais  riche  en  graisses  (Josuin)  la  valeur  calorique 
optima  ainsi  obtenue  étant  de  30  "/o  supérieure  au  métabo¬ 
lisme  basal; 

2°  Régime  riche  en  protéines  (2  à  3  gr.  par  kg.);  les  sub- 
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stances  cétogènes  (graisses)  se  trouvant  vis-à-vis  des  substances 
anücélogènes  (liydrocarbonées)  dans  le  rapport  de  1/5  à  1. 

3“  Le  régime,  dit  «  libre  »  de  Stolte  avec  insulinothérapie 
compensant  la  quantité  de  sucre  absorbée  (régime  nécessitant 
une  surveillance  constante  pour  maintenir  l’équilibre); 

4.0  Le  régime  de  Porges  et  Adlesberger  comportant  une 
ration  importante  de  protéines  et  de  sucre,  mais  peu  de 


Le  régime  utilisé  surtout  en  France  par  la  plupart  des  f>é- 
diatres,  se  rapproche  de  celui  de  Porges  et  Adlesberger  mais 
avec  une  plus  grande  tolérance  alimentaire  surtout  en  lipides 
permettant  d’augmenter  la  ration  calorique  et  qualitative  utile. 

L’assimilation  hydrocarbonée  indispensable  est  obtenue  par 
l’insulinothérapie.  Mais  on  s’efforce  d’éviter  les  rations  exces¬ 
sives  nécessitant  de  hautes  doses  d’insuline  inutiles  et  oné¬ 
reuses. 

Les  hydrates  de  carbones  sont  fournis  en  (]uantité  normale¬ 
ment  suffisantes,  5  à  8  gr.  par  kg.  de  poids. 

Les  protéines  :  2  à  2,5  gr.  par  kg.  de  poids. 

Les  graisses  ;  1,5  à  3  gr.  par  kg.  de  poids. 

Selon  la  tolérance  individuelle  des  variations  seront  à  établir. 
On  sera  contraint  d’augmenter  la  ration  en  lipides  et  en  pro¬ 
téines  chez  des  enfants  dont  le  poids  demeure  déficient.  Elle 
serait  au  contraire  réduite  si  l’examen  urinaire  décelait  l’aug¬ 
mentation  du  taux  des  corps  acétoniques.  De  même  les  varia¬ 
tions  de  la  glycosurie  imurront  amener  à  modifier  la  teneur  du 
régime  en  hydrates  de  carbone. 

Mais  en  tenant  compte  de  ces  facteurs,  ipie  nous  reverrons 
en  fonction  du  traitement  insulinique,  il  est  possible  de  déter¬ 
miner  des  régimes  types  selon  l’âge  des  enfants  et  on  s’efforcera, 
en  pratique,  de  s’en  rapprocher  autant  que  possible  ; 


A.  —  Valeur  calorique  des  régimes. 


lo  Enfant  de  3  ans  pesant  15  kg. 


H.  de  G.  75  à  80  gr.  représentant  330-300  calories 
Protéines  30  à'33  gr.  représentant  135-105  calories 
Graisses  35  h  50  gr.  représentant  300-450  calories 


\ 

( 


soit  800  à  1.000  calories 
par  jour 

(50  h  05  par  kg). 


2°  Enfant  de  8  ans  pesant  20  kg. 


H.  de  G.  100  à  150  gr. 
Protéines  40  k  50  gr. 
Graisses  40  à  00  gr. 


représentant  075  calories 
représentant  225  calories 
représentant  540  calories 


soit  1.200  à  1.400  calo¬ 
ries  par  jour 
(00  à  70  par  kgr.) 
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3o  Enfant  de  12  ans  pesant  35  kg.  (période  pré-pubère). 

H.  de  C.  150  il  250  gr.  représentant  675  à  1.125  cal.  t  soit  2.500  ii  3.000  calo- 

Protélnes  100  gr,  représentant  450  calories .  <  ries  par  jour 

Graisses  120  a  150  gr.  représent  1.080  à  1.350  cal.  (  (60  à  70  par  kg.) 

Pour  appliquer  en  pratique  ces  régimes  des  tables  d’équiva¬ 
lence  seront  utiles.  La  répartition  des  diverses  aliments  dans 
la  journée  sc  fera  de  façon  à  fournir  â  l’enfant  des  menus  variés 
et  suffisants. 


B.  —  Exemples  de  régimes: 


3  ans. 


I)  125  gr.  lait. 

25  gr.  farine. 

15  gr.  beurre. 

Une  pomme  (70  gr.). 

II)  40  gr.  viande  ou  poisson. 
150  gr.  légumes  verts. 

100  gr.  pommes  de  terre. 

15  gr.  beurre. 

40  gr.  Iromage. 

1  fruit. 


I)  150  gr.  lait  café. 

15  gr.  beurre. 

25  gr.  pain. 

1  fruit. 

II)  2  sardines  à  l'huile. 

80  gr.  viande. 

100  gr.  épinards, 

100  gr.  pommes  de  terre. 

20  gr.  beurre. 

25  gr.  pain. 

25  gr.  fromage. 

1  fruit. 

i2  ans. 

I)  150  gr.  lait  -f  café. 

25  gr.  pain  de  régime. 

1  oeuf  ou  tranche  de  jambon. 

15  gr.  de  beurre. 

II)  Sardines  ou  jambon)  harengs, 

rillettes  ou  saucisson, 

120  gr.  viande. 

200  gr.  légumes  verts. 

150  gr,  pommes  de  terre. 

25  gr.  de  fromage, 

1  fruit. 

30  gr.  de  pain. 

Boisson  :  eau  d’Evian  pure  ou 
coupée  de  vin. 


III)  120  gr.  lait. 

25  gr.  pain  de  régime. 


IV)  Potage  légumes  ou  bouillon 
épaissi  (œuf  ou  crème),  avec 
10  gr.  de  beurre. 

100  gr.  légumes  verts  10  gr. 
beurre. 

1  yoghourt. 


III)  125  gr.  lait  ou  yoghourt. 
Biscuits  beurrés. 

Fruit. 

IV)  Potage  légumes  -}-  20  gr.  farine. 
100  gr.  légumes  verts. 

1  œuf. 

20  gr.  pain. 

25  gr.  fromage  ou  beurre. 

1  fruit. 


III)  40  gr.  pain. 

15  gr  beurre  ou  fromage. 

1  fruit  ou  jus  de  fruit  il  l’eau. 

IV)  Potage  aux  légumes  verts. 

Œuf  ou  jambon  ou  80  gr,  poi»- 
son  ou  viande  froide. 

125  gr.  légumes  verts. 

25  gr.  fromage, 

1  fruit. 

30  gr.  de  pain  (peuvent  être 
remplacés  par  de  la  farine  A 
entremets  pour  diabétiques. 
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Ces  régimes  peuvent  être  modifiés  de  façons  multiples.  Il  est 
aisé  de  remplacer  des  aliments  par  d’autres,  équivalents,  mieux 
acceptés  par  l’enfant.  On  recommandera  d’aiUeurs  de  varier 
la  composition  et  la  préparation  de  ces  menus  mais  en  demeu¬ 
rant  strictement  dans  les  limites  quantitatives  du  régime  pres¬ 
crit 

Des  modifications  peu  imi)orlantcs  permettront  de  délei’ininer 
le  régime  d’enfants  d’âges  intermédiaires;  on  ajoutera  alors 
des  quantités  d’aliments  proportioimées  au  poids  du  sujet. 
On  tiendra  compte,  en  particulier,  en  ce  qui  concerne  les 
sujets  en  période  de  croissance  prépubère  (10-15  ans  jKmr  les 
filletles;  13-1(5  ans  pour  les  garçons)  de  la  nécessité  d’un 
régime  plus  riche. 

Enfin  on  n’oubliera  pas  de  fournir  aux  malades  des  vilamincs 
eu  (juantité  suffisante  :  vitamine  C  contenu  dans  tes  fruits, 
et  vitamine  B  dont  l’importance  pour  l’utilisation  des  11  de  G 
a  été  soulignée  depuis  quelques  années. 

II.  —  LE  TRAITEMENT  INSULINIQUE 

En  pratique,  dans  l’inimcnse  majorité  des  cas,  le  diabète 
infantile  est  un  diabète  consoinptif.  L’appiu-ition  dacétonurie 
est  constante  et  précoce,  les  signes  de  dénutrition  ne  peu¬ 
vent  être  évités  que  par  une  thérapeutique  insulinique  bien 
appliquée. 

Le  plus  souvent  lorsejue  l’enfant  diabétique  est  amené  pour 
la  première  fois  au  médecin  il  a  été  soumis  à  un  régime  dé¬ 
fectueux  ;  sa  polyphagie,  confondue  avec  une  sensation  de 
faim  normale,  a  été  satisfaite  par  une  suralimentation  plus 
ou  moins  déséquilibrée. 

Lors  de  ce  premier  examen,  ni  la  glycosurie,  souvent  consi¬ 
dérable,  ni  l’acétonurie  importante  ne  peuvent  donc  servir 
de  base  au  pronostic  et  n’ont  de  valeiu*  en  ce  qui  concerne  la 
détermination  du  traitement. 

Si  l’enfant  ne  présente  pas  de  signes  cliniques  manifestes  de 
déséquilibre,  nécessitajit  mie  intervention  thérapeuti(iue  intense 
et  immédiate,  le  premier  temps  du  traitement  doit  consister  à 
le  mettre  à  un  régime  équilibré  et  suffisant  correspondant  à 
son  âge  et  à  ses  besoins. 

Après  quelques  jours  de  ce  régime  l’examen  humoral  et 
urinaire  sera  pratiqué  et  on  commencera  le  traitement  insu¬ 
linique  destiné  à  permettre  l’assimilation  d’une  quantité  plus 
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grande  d’hydrates  de  carbone,  entraînant  la  tolérance  améliorée 
des  albumines  et  des  graisses. 

Les  enfants  dont  la  glycémie  est  peu  élevée,  avec  glycosurie  et 
acétonurie  faibles,  cas  débutants  ou  légers,  recevront,  suivant 
leur  âge,  10  à  15  unités  d’insuline  par  jour. 

On  augmentera  celte  dose,  en  ajoutant  autant  de  fois  10  unités 
qu’il  le  faudra  pour  faire  disparaître  la  glycosurie  et  l’acéto- 
nurie. 

Durant  celte  période  le  poids  du  malade  est  régulièrement 
surveülé.  S’il  maigrit  on  augmente  la  quantité  de  sucre  de 
son  régime,  ce  qui  entraîne  habituellement  la  nécessité  d’ac¬ 
croître  de  10  à  15  unités  la  dose  d’insuline,  mais  permet  de  don¬ 
ner  également  une  plus  grande  (luanüté  de  lipides  et  de  pro¬ 
tides  sans  faire  reparaître  l’ acétonurie. 

La  disparition  du  sucre  coïncidant  avec  une  persistance  de 
l’acidose  témoigne  d’un  mauvais  équilibre  du  régime,  trop  riche 
en  graisses  et  protides. 

La  persistance  de  sucre  en  quantité  abondante  chez  un  enfant 
qui  engraisse  normalement  et  dont  les  urines  ne  contiennent 
plus  d’acidose  permet  d’affirmer  que  le  régime  demeure  trop 
riche  en  H.  de  G. 

On  n’oubliera  pas  que  très  souvent  les  rectifications  diététi¬ 
ques  ne  sont  pas  à  établir  sur  le  régime  Üiéorique,  prescrit 
correctement;  en  effet,  l’enfant  insuffisamment  surveillé  absorbe 
en  cachette  des  aliments  interdits,  il  importe  de  dépister  ces 
excès,  déséquilibrant  la  ration  utile,  et  sur  lesquels  devront  por¬ 
ter  les  interdictions. 

Pour  les  diabétiques  plus  graves,  dont  la  glycémie  est  élevée, 
la  glycosurie  et  l’acidose  considérables  malgré  un  régime  cor¬ 
rect,  la  dose  insulinique  de  début  devra  souvent  être  plus 
importante  :  20-30  unités  ou  davantage  seront  administrées  (luo- 
tidiennement  pour  obtenir  la  disparition  ou  la  régression  par¬ 
tielle  de  la  glycosurie  et  la  reprise  du  poids. 

Dans  ces  cas  plus  sévères  on  est  parfois  obligé  de  se  conten¬ 
ter  d’un  résultat  incomplet,  la  réduction  de  la  glycosurie  ne 
pouvant  être  obtenue  qu’avec  des  doses  très  élevées  d’insuline, 
qui  provoquent  des  incidents  hypoglycémiques,  ou  bien  par 
une  réduction  excessive  de  la  ration  hydrocarbonée  ne  per¬ 
mettant  plus  d’équilibrer  le  régime. 

En  outre,  chez  ces  malades  fragiles,  de  nombreuses  causes 
font  varier  la  tolérance  hydrocarbonée  de  façon  imprévisible, 
de  sorte  que  la  persistance  d’une  glycosurie  faible  constitue 
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chez  eux  une  sorte  de  marge  de  sûreté  qui  permet  l’insulinothé¬ 
rapie  sans  risque,  et  ne  gène  guère  la  croissance  et  la  nutri¬ 
tion  de  l’enfant. 

Répartition  de  l’insuline  et  pratique  des  injections. 

La  dose  nécessaire  d’insuline  sera  aussi  réduite  que  i>ossible. 

Or  très  fréquemment  on  ne  peut  diminuer  la  dose  globale  du 
médicament  qu’en  la  répartissant  en  un  plus  grand  nombre 
d’injections. 

C’est  ainsi  cjue  Priesel  et  Wagner  conseillent  3  injections 
quotidiennes,  la  plus  forte  dose  le  matin  (correspondant  à  la 
période  d’hyperglycémie  maximum),  la  plus  faible  à  midi  :  dans 
une  proportion  correspondante  à  5,  2,  3. 

Par  ailleurs,  il  est  important  de  faire  à  l’enfant  le  moins  de 
piqûres  iwssible,  le  nervosisme  des  jeunes  sujets  faisant  sou¬ 
vent  de  chaque  injection  sous-cutanée  un  traunia  psychique 
nocif. 

Si  la  dose  d’insuline  à  administrer  est  faible,  il  est  imssible 
de  la  faire  en  une  fois  le  malin;  un  contrôle  des  urines  montrera 
si  cette  dose  unique  est  suffisante  pour  maintenir  l’équilibre 
hydrocarboné. 

Lorsque  la  dose  nécessaire  est  plus  élevée  on  la  divise 
en  deux  parts  inégales;  la  plus  importante  le  matin,  la  plus 
faible  le  soir,  afin  d’éviter  les  accidents  hyi>oglyoémi(iues  par 
injection  d’une  dose  unique  forte. 

Ce  n’est  que  si  ceux-ci  se  produisent  cependant,  ou  si  les 
recherches  de  contrôle  montrent  une  glycosurie  demeurant 
trop  élevée  à  distance  des  injections,  que  l’on  tentera  d’obte¬ 
nir  une  meilleure  utilisation  du  médicament  par  une  réparti¬ 
tion  en  trois  piqûres  selon  une  projxirtion  à  établir  pour  chaque 
malade. 

Cette,  division  des  doses  d’insuline  est  très  importante  car 
nombre  de  soi-disant  insulino-résistances  de  l’enfant  relèvent 
en  réalité  de  l’administration  incorrecte  de  doses  suffisantes. 

Chacune  des  injections  d’insuline  doit  être  faite  immédiate¬ 
ment  avant  l’absorblion  d’un  repas  contenant  une  partie  de 
la  dose  quotidienne  prescrite  d’hydrates  de  carbone. 

Si  ces  piqûres  doivent  être  confiées,  pour  des  raisons  écono¬ 
miques  à  l’entourage  du  jeune  malade,  on  lui  recommandera 
une  aseptie  rigoureuse  et  on  insistera  sur  la  nécessité  de 
pratiquer  avant  chaque  injection  la  recherche  extemporanée 
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du  virage  de  la  liqueur  de  Fehling  par  les  urines  du  malade  : 
une  réaction  douteuse  ou  négative  devant  faire  supprimer  la 
piqûre. 

Chez  ces  enfants  suivant  un  traitement  ambulatoire,  l’ana¬ 
lyse  quantitative  du  sucre  et  de  l’acétone  dans  les  urines  sera 
faite  à  intervalles  réguliers.  On  dosera  aussi  la  glycémie  san¬ 
guine,  mais  cette  recherche  entraînant  souvent  pour  les  jeunes 
sujets  un  énervement  intense,  ne  sera  pratiquée  que  rarement, 
lorsque  les  examens  urinaires  ou  les  signes  cliniques  feront 
redouter  une  hyperglycémie  importante.  La  glycémie  des  jeunes 
diabétiques  demeure  souvent  à  un  taux  supérieur  à  la  normale 
alors  que  leur  équilibre  nutritif  paraît  satisfaisant,  elle  ne  cons¬ 
titue  donc  pas  une  indication  primordiale  sauf  lors  d’incidents 
faisant  craindre  un  déséquilibre  plus  manifeste. 

La  surveillance  thérapeutique.  —  Les  incidents. 

Au  cours  de  l’évolution  du  diabète  infantile  peuvent  se  pro¬ 
duire  de  nombreux  incidents.  La  vie  des  enfants  est  émaillée 
d’épisodes  pathologiques,  fièvres  éruptives,  rhino-pharyngites, 
traumatismes  bénins,  émotions,  etc.  Or  chez  les  diabétiques 
fragiles,  chacun  de  ces  épisodes  peut  provoquer  la  baisse 
brusque  de  la  tolérance  hydrocai’bonée  et  nécessiter  une  modi¬ 
fication  du  traitement  et  une  ■  élévation  transitoire  ou  durable, 
des  doses  d’insuline  nécessaires. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  modifications  qu’impose  l’ap¬ 
parition  de  complications  graves  chez  un  diabétique,  telle  la 
survenance  d’une  tuberculose  pulmonaire  ou  l’apparilion  de 
pré-coma  ou  de  coma  diabétique  commandant  un  traitement 
d’urgence  qui  sort  du  cadre  de  cet  article. 

II  faut  signaler  cependant,  qu’après  la  régression  des  acci¬ 
dents  comateux  l’équilibre  nutritif  peut  demeurer  instable  néces¬ 
sitant  une  dose  insulinique  plus  élevée  qu’avant  la  crise. 

Toute  intervention  chirurgicale  indispensable,  sera  précédée 
d’une  période  de  cure,  pendant  laquelle  les  taux  insuliniques 
seront  augmentés.  Il  importe  en  effet  d’obtenir  une  marge  de 
sûreté  destinée  à  parer  au  risque  de  baisse  brusque  de  la 
tolérance  hydrocarbonée  et  aux  dangers  d’acidose  que  pour¬ 
raient  entraîner  les  restrictions  alimentaires  et  le  choc  opé¬ 
ratoire.  Le  jeune  opéré  rece\Ta  le  jour  même  de  l’intervention 
une  ration  hydrocarbonée  suffisante  constituée  par  des  injec¬ 
tions  de  sérum  glucose  ou  des  boissons  sucrées  et  on  continuera 
ses  injections  habituelles  d’insuline. 
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L’équilibre  nutritif  des  jeunes  diabétiques  peut  être  troublé 
par  des  incidents  physiologiques.  C’est  ainsi  que  la  croissance, 
entraînant  à  certains  moments  des  périodes  de  fatigue,  des 
dépenses  supplémentaires,  accroît  les  besoins  organiques.  La 
ration  alimentaire,  ainsi  que  nous  l’avons  vu  doit  être  mo¬ 
difiée  lors  de  ces  phases  de  croissance  rapide  et  la  dose 
d’insuline  sera  également  augmentée  pour  permettre  une  meil¬ 
leure  utilisation  de  cette  ration. 

Ici  encore,  l’examen  systématique  urinaire  sera  le  guide  et  le 
contrôle  de  celte  modification. 

Chez  les  jeunes  filles  l’élahlissemenl  de  la  puberté  entraîne, 
parfois,  une  baisse  de  la  tolérance  hydrocarbonée  nécessitant 
l’accroissement  du  taux  insuliniiiue.  Chez  certaines  fillettes, 
en  iiarticulier  on  peut  constater  une  poussée  glycosurique 
et  hyperglycémique  précédant  ou  accompagnant  chaque  pé¬ 
riode  menstruelle.  Ces  incidents  nécessitent  une  augmentation 
de  la  marge  de  sûreté  eju’on  obtient  en  donnant  systématiiiue- 
ment  une  ration  plus  élevée  en  hydrates  de  carbone  et  une  dose 
plus  importante  d’insuline. 

■  Enfin,  l’évolution  lente,  la  bonne  tolérance  d’un  diabète  cor¬ 
rectement  traité  permettant  à  l'enfant  de  mener  une  vie  quasi 
normale,  d’autrçs  causes  de  variation  de  sa  tolérance  i>euvent 
survenir  :  amélioration  lors  d’une  période  de  vacances  en  plein 
air,  aggravation  légère  par  suite  d’essais  de  scolarité  ou  d’émo¬ 
tions  dans  la  vie  scolaire  (composition,  examen,  etc...),  voire 
même,  modifications  à  l’occasion  de  circonstances  météoro-pa- 
llîologiques  (Mouriquand).  Ces  oscillations  doivent  être  dépis¬ 
tées  rapidement,  cl  exigent  une  surveillance  rigoureuse  lors 
d'un  changement  quelconque  d'existence  chez  un  jeune  diabétique 
afin  d’éviter  des  erreurs  dangereuses  dans  la  posologie  insuli- 
nique. 

Au  cours  de  ces  traitements  prolongés  on  peut  observer  des 
incidents  locaun,  habituellement  peu  importants  ;  éruptions 
d’allure  sérique  ou  accidents  anaphylactique®,  troubles  tro¬ 
phiques  par  atrojihie  du  tissu  cellulaire  dans  les  réglons  où 
se  font  les  piqûres,  abcès  aseptiques  au  niveau  des  piqû¬ 
res,  etc...  Il  importe  d’insister  sur  la  nécessité  de  changer 
fréquemment  le  siège  des  injections  sous-cutanées  pour  parer 
à  certaines  de  ces  manifestations  gênantes.  Parfois  on  peut 
être  conduit  à  changer  la  marque  d’insuline  mal  tolérée. 

Les  accidents  d’hypoglycémie  sont  plus  redoutables.  L’ob¬ 
servation  stricte  des  règles  que  nous  avons  énoncées  doit  les 
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éviter  mais  une  iniprudence  ou  une  erreur  peuvent  se  pro¬ 
duire.  En  outre,  certains  malades  ont  parfois  vis-à-vis  de  l’in¬ 
suline  une  sensibilité  de  plus  eu  plus  i^rande  provoquant  des 
troubles  pour  mie  dose  bien  supportée  jusqu’alors. 

L’hypoglycémie  se  manifeste  par  des  accidents  habituelle¬ 
ment  légers,  malaise,  faim  douloureuse,  vertiges  ou  bourdou- 
nenaeiils  d’oreilles,  jiarfois  sensation  de  chatouillement  laryngé, 
goût  acre  dans  la  bouche,  souvent  agitation,  tachycardie  légère, 
quelques  sueurs. 

On  n’observe  que  rarement  chez  des  enfants  bien  surveillés, 
les  accidents  graves  convulsifs  ou  comateux. 

En  tous  cas  le  traitement  est  simple,  l’ingestion  de  sucre 
sous  une  forme  quelconque  calmant  immédiatement  les  trou¬ 
bles  légers,  l’injection  de  sérum  glucosé  ayant  raison  des  inci¬ 
dents  plus  sérieux. 

Les  adjuvants  thérapeutiques. 

La  cure  diététique  et  insulinique  doit  obligatoirement  être 
complété  par  un  traitement  hygiénique  et  parfois  médicamen¬ 
teux  du  diabète. 

Nous  n’insisterons  jias  ici  sur  l’importance  de  V hygiène,  de  la 
vie  au  grand  air,  de  la  gymnastique  modérée,  qui  ont  été  étudiées 
dans  un  autre  article  de  ce  journal. 

De  même  la  thérapeutique  générale  hydrominérale  fait  l’ob¬ 
jet  d’un  autre  travail. 

Au  cours  du  traitement  bien  conduit  l’enfant  doit  présenter 
un  aspect  floride.  Sa  croissance  iwiidérale  et  staturale  doivent 
se  faire  normalement.  Certains  diabétiques  demeurent  pour¬ 
tant  hypotropliiques  et  sont  justiciables  d’une  thérapeutique 
générale  médicamenteuse  associée  au  traitement  insulinique. 
C’est  ainsi  que  l’on  peut  être  amené  à  prescrire  un  traitement 
glandulaire  favorisant  la  croissance  et  la  puberté. 

La  courbe  pondérale  présente  parfois  des  oscillations  mar¬ 
quées  répondant  à  des  ix^riodes  transitoires  ou  durables  de 
rétention  hydrique.  Les  enfants  offrent  souvent  un  aspect  spé¬ 
cial,  légèrement  iiifUtré  :  figure  ronde,  poupine,  jiersislant  même 
après  la  puberté,  obésité  légère,  correspondant  à  un  degré  mi¬ 
nime  d’œdème. 

Avec  un  traitement  régulièrement  poursuivi  sans  incident 
notable,  le  jeune  diabétif|ue  peut  arriver  jusqu’à  l’âge  adulte. 
Si  le  pronostic  du  diabète  survenant  très  précocement  chez 
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un  nourrisson  demeure  très  réservé,  par  contre,  le  diabète 
de  la  deuxième  enfance,  bien  traité  est  compatible  actuelle¬ 
ment  avec  une  survie  suffisamment  prolongée  pour  que  puis¬ 
sent  se  poser  à  son  sujet  les  problèmes  graves  du  mariage  et 
de  la  procréation. 

L’insulinothérapie  ne  saurait  ceiiendant,  en  aucune  façon, 
être  considérée  comme  une  médication  curative.  En  dehors 
de  cas  rares  et  discutables,  le  diabète  persiste  malgré  le  trai¬ 
tement,  parfois  même  les  doses  médicamenteuses  nécessaires 
s’élèvent;  mais  l’insuline,  médication  substitutive  parfaite  per¬ 
met  d’envisager  de  façon  favorable  l’avenir,  même  éloigné, 
des  jeunes  diabétiques,  à  condition  de  les  soumettre  conti¬ 
nuellement  au  traitement  et  au  régime  sous  surveillance  stricte. 
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LE  TRAITEMENT  HYDRO-MINÉRAL 
DU  DIABÈTE  INFANTILE 


PAR 


le  Docteur  HENRY-WALTER 

Ancitn  Interne  des  Hôpitaux  de  Pari* 


L’iiisuliiioÜiérapie  a  complètement  changé  le  pronostic  du 
diabète  infantile. 

Avant  1923,  il  est  difficile  de  modifier  profondément  la  marche 
de  la  maladie  :  la  diététique  représente  l’élément  capital  de  la 
thérapeutique,  on  s’aide  de  drogues  plus  ou  moins  efficaces,  la 
médication  alcaline  s’impose  contre  l’acidose  diabétique,  les 
cures  hydrominérales  de  Vichy  et  La  Bourhoulc  sont  conseillées. 
Tous  ces  moyens  ne  permettent  toutefois  qu’une  prolongation 
de  la  maladie,  l’évolution  finale  est  réalisée  en  2  à  3  ans,  excep¬ 
tionnellement  en  4  ou  5. 

Après  1923  le  tableau  change  :  une  fois  établies  la  ration 
alimentaire  et  la  dose  d’insuline,  tous  les  symptômes  disparais¬ 
sent,  les  maladies  infeclieuses  ne  sont  plus  cata.strophiques,  les 
interventions  chirurgicîdes  deviennent  possibles,  le  développe¬ 
ment  de  l’enfant  se  fait,  quoique  avec  un  certain  retard;  le 
médecin  n’est  plus  désarmé  devant  l’apparition  du  coma;  tous 
les  espoirs  sont  permis;  les  autres  médications  anciennes  dispa¬ 
raissent  de  la  thérapeutique. 

Mais  les  années  ont  passé,  et  après  10  ans  d’expérience,  force 
est  bien  de  constater  que  rinsulinothérapic  ne  guérit  pas  le 
diabète  infantile;  elle  en  retarde  seulement  l’évolution  fatale. 
«  Par  l’insuline,  le  diabète,  si  rapidement  évolutif,  est  mis  au 
ralenti,  certaines  améliorations  importantes  peuvent  permettre 
d’espérer  sa  guérison,  mais  des  faits  probants  n’ont  pas  encore 
démontré  la  possibilité  de  celle-ci  »  (G.  Mouhiquanp  et  G.  Ciiar- 
LEUX).  «  Il  ne  semble  pas  que  l’insuline  puisse  enrayer  la  marebe 
de  l’évolution  et  qu’on  puisse  parler  de  guérison  du  diabète 
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iiiIaiiLUe.  L’insuline  perineL  de  suppléer  à  la  carence  de  la 
sécrélion  pancréalicpie,  mais  n’arrêle  pas  la  marche  qu’elle 
stabilise  simiilemenl  ^  (Pr.  Lererüullet  et  P.  Ducas). 

De  telle  sorte  qu’à  coté  de  rinsulinotliérapie,  il  y  a  place 
encore  pour  toutes  les  médications  adjuvantes,  cl  en  particulier 
pour  les  cures  tlicrmalcs. 


Les  eaux  dont  relèvent  les  petits  diabétiques  sont  les  eaux 
alcalines  ;  soit  les  eaux  alcalines  simples,  comme  Vichy  — 
soit  les  eaux  alcalino-arsenicales  —  qu’on  nous  permette  ce 
néologisme  —  comme  la  Bourboule. 

L’action  de  ces  eaux  paraît  se  justifier  Ihcoriijuement,  expé- 
rimentalemenl  et  cliniquement. 

Théoriquement.  —  U’ime  façon  générale,  les  eaux  minérales, 
dont  l’action  est  fort  complexe,  sont  douées  d'une  sorte  de 
«  pouvoir  excitant  de  toutes  les  fonctions  vitales  »  —  crois¬ 
sance  des  plantes  plus  rapide  (Billiard),  —  activation  des 
enzymes  (pouvoir  zymosthénique  de  Loeper  et  Mouueot)  — 
activation  des  défenses  (pouvoir  anagotoxique  de  Bieliard), 
etc...;  leur  action  paraît  donc  indiquée  dans  un  état  qui  paraît 
être  surtout  la  traduction  d’une  carence  endocrinienne. 

Ces  indications  paraissent  jilus  nettes  encore,  si  l’on  se  rap 
pelle  que  les  eaux  bicarbonatées  sodiques  (Vichy  en  particulier; 
sont  douées  d’un  iiouvoir  tout  spécial  de  réparation  des  fonc¬ 
tions  hépatiques  et  pancréatiques. 

En  ce  ([ui  concerne  le  pancréas,  dont  la  déficience  insulinienne 
a  pu  à  cerlains  moments  être  mise  seule  en  cause,  on  sait  l’action 
imjiorlantc  de  Vichy  sur  sa  sécrétion  externe,  l’amélioration 
(lu’il  donne  dans  les  Insuffisances  pancréati<iues  à  manifesta¬ 
tions  digestives;  et  l’on  ne  peut  se  garder  d’espérer  de  la  cure 
une  action  parallèle  sur  ses  sécrétions  internes.  Cet  espoir  est 
d’autant  plus  fondé  qu’on  sait  que  sur  le  foie  —  organe  né 
d’un  même  bourgeon  embryonnaire  —  l’action  esl  profonde  à 
la  fois  sur  les  fonctions  externes  et  internes. 

Cette  action  hépatique  d’ailleurs  n’est  pas  à  dédaigner  :  si  l’élé¬ 
ment  pancréatique  est  prédominant,  il  n’est  évidemment  ]>as 
seul,  et  en  particulier  on  ne  doit  pas  perdre  de  vue  l’élément 
pronostique  de  gravité  considérable  que  représente,  chez  l’enfant 
traité  par  l’insuline,  l’augmentation  de  volume  du  foie  :  un  petit 
diabétique  dont  le  foie  grossit  n’ira  pas  loin  :  Mauriac,  Mouri- 


192 


BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

QUAND  el  CiiARLEUX  oiit  les  premiers  insisté  sur  ce  fait  et  sou¬ 
lignent  ainsi  la  part  indiscutable  de  rélément  hépaüciue. 

D’ailleurs,  et  toujours  du  point  de  vue  lliéoriciue,  il  est 
logique,  dans  les  maladies  où  l’acidose  est  plus  à  craindre  que 
riiyperglyeémie,  de  prescrire  les  alcalins,  et  par  conséiiuent  les 
eaux  alcalines  —  sans  oublier  qu’à  La  Bourboule,  à  l’alcalini¬ 
sation,  d’ailleurs  assez  faible,  s’ajoute  l’aclion  de.  l’arsenic  dont, 
depuis  iMartineau,  les  effets  sur  le  diabète  sont  connus. 

Expérimentalement .  —  Quel  que  soit  le  mode  d’aclion  de  l’eau, 
l’expérience  chez  l’animal  confirme  ces  données  :  Vauthey  fait 
ingérer  ou  injecte  à  des  lapins,  2  grammes  de  glucose  par 
kg.  de  poids;  cette  absorption  est  accompagnée  d'ingestion  tantôt 
d’eau  pure,  tantôt  d’eau  de  Vichy  Hôpital.  Le  dosage  de  la 
glycémie  fait  au  moment  de  l’ingestion  et  une  heure  après 
l’absorption,  lui  permet  d’établir  le  coefficient  d  hyiierglycémie 
après  une  heure.  Or,  sous  rinfluence  d’ingeslion  au  griffon, 
oe  coefficient  diminue  de  51  p.  100  en  moyenne;  cette  dimi¬ 
nution  tombe  d’ailleurs  à  16  p.  100  seulement  si  l’eau,  au  lieu 
d’avoir  été  ingérée,  a  été  injectée;  elle  tombe  à  36  p.  100  si 
l’on  a  injecté  de  l’eau  de  l’Hôpital  embouteillée  au  lieu  d’eau 
prise  au  griffon.  Fleig  établit  que  chez  le  chien  dépancréaté  et 
présentant  une  forte  glycosurie,  les  injections  d’eau  de  La 
Bourhoule  ])roduisent  une  diminution  de  la  quantité  du  sucre 
éliminé  :  celle-ci  passe  de  39  gr.  à  3  gr.  25.  Clogne,  Courtois  et 
PiERRET,  opérant  chez  le  lapin,  à  qui  ils  injectent  20  à  25  gr. 
d’eau  de  Choussy,  voient  la  glycémie  passer  de  85  à  70  et  niêine 
50  centigrammes  au  quatrième  jour,  alors  que  la  chute  de  la 
glycémie  est  minime  ou  même  nulle  avec  de  l’eau  embouteillée. 
Sauzet  constate  chez  le  cobaye  inanitié  soumis  à  l’eau  de  La 
Bourboule  en  injections,  le  maintien  de  la  réserve  alcaline  à  une 
dose  beaucoup  plus  élevée  que  chez  le  cobaye  témoin. 

Cliniquement.  —  Les  résultats  du  traitement  hydrominéral  se 
montrenl  dans  le  diabète  fréquemment  satisfaisants. 

Fleig  faisant  des  injections  d’eau  de  La  Bourboule  fait  disp.a- 
raîlre  chez  ses  malades  les  signes  nerveux  avant-coureurs  du 
coma.  A  Vichy,  Mathieu  de  Fossey  et  Rouzaud,  étudiant  au 
moment  de  l’ahsorplion,  puis  une,  deux,  trois  heures  après, 
l’effet  do  l’eau  chez  des  sujets  en  cure,  constatent  une  chute 
très  notahle  de  la  glycémie.  Des  sujets  à  qui  ils  font  subir 
l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provoquée  voient,  sous  l’influence 
de  l’ingestion  d’eau,  cette  courbe  d’hyperglycémie  décapitée,  l’ac¬ 
lion  de  l'eau  thermale  empêchant  la  montée  glycémique  de  se  pro- 
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duire.  F.  Ratiiiîuy,  L.  Lescœuh,  F.-M.  de  Teaveuse  cl  Mlle 
Patin  éludicnl,  avec  de  l’eau  enibouleillée,  raclioii  de  Vichy 
sur  des  diabètes  simples  et  des  diabètes  consomplifs,  avec  ou 
sans  insuline.  Dans  les  diabètes  consomiitifs  sans  traitement 
insuliniiiue,  ils  voient  les  trois  éléments,  réserve  alcaline,  pres¬ 
sion  du  C02  alvéolaire  et  pH  sanguin,  s’élever,  et  parfois  remar¬ 
quablement,  pour  arriver  à  un  niveau,  en  fin  de  cure,  pouvant 
avoisiner  sensiblement  la  normale;  ils  noient  jiar  ailleurs  la 
baisse  de  la  glycémie,  même  chez  les  malades  à  qui  après  le 
IQe  jour,  il  a  fallu  surajouter  néanmoins  l’insnline;  ils  notent 
en  outre  fréquemment  au  début  de  cure  une  élimination  abon¬ 
dante  de  corps  céloniqucs  suivie  d’une  baisse  ultérieure  très 
au-dessous  du  taux  inilial.  Chez  les  malades  consomplifs  sou¬ 
mis  à  un  traitement  d’insuline,  ils  observent  «  toujours  la  même 
action,  d’autant  plus  marquée,  sur  les  trois  facteurs  de  l’équi¬ 
libre  acidobasique,  que  celui-ci  est  plus  troublé  »  ;  ils  noient 
aussi,  assez  généralement,  une  baisse  de  la  glycémie  et  de 
la  glycosurie,  ainsi  que  des  corps  céloniques  et  célogènes. 

Pour  ces  mêmes  auteurs,  des  diabètes  consomptifs,  traités  à 
Vichy  sans  insuline,  obtiennent  de  la  cure  un  résultat  d’autant 
plus  prononcé  et  rapide  que  l’étal  est  plus  grave  et  l’équilibre 
acido-baslque  plus  troublé  ». 


Il  paraîlrait  donc  ressortir  de  ces  faits  que  le  diabète  relève 
toujours  du  traitement  thermal.  Pourtant  en  pratique  il  n’en  est 
pas  ainsi. 

D’abord,  les  diabètes  consomptifs  étudiés  ù  Vichy  ne  réagi.s- 
senl  pas  tous  favorablement  :  le  Professeur  Rathehy  par  exem¬ 
ple  n'en  note  que  7  sur  11;  de  plus,  les  travaux  ont  été  faits 
sur  des  adultes  et  non  sur  des  enfants.  Il  faut  donc  en  réalité, 
laissant  de  côté  toute  idée  préconçue  voir  seulement  comment, 
dans  la  pratique,  les  diabètes  infantiles  se  comportent  en  ville 
d’eau. 

Or,  l’expérience  montre  (}u’un  grand  nombre  d’entre  eux 
n’ont  rien  à  y  gagner  :  ce  sont  d’abord,  malgré  tout  ce  que 
peut  avoir  d’imprécis  ce  terme  de  «  grave  >,  puisque  tous  les 
diabètes  infantiles  sont,  ]>ar  définition  des  états  graves,  les  dia¬ 
bètes  tri-s  graves,  et  par  diabète  très  grave,  il  faut  entendre 
ceux  dont  l'état  normal,  malgré  l’insuline,  se  maintient  diffici- 
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lemenl,  qu'il  s’agisse  de  la  glycémie,  mais  plus  encore  de 
l’équilibre  acide-base.  Il  est  bien  certain  que,  quand  tout  est 
motif  à  acidose,  la  seule  fatigue  du  voyage,  la  vie  à  l’iiôtel;  les 
allées  et  venues  à  la  buvette,  ({ui  représentent  des  fatigues 
supplémentaires,  doivent  être  évitées.  De  même,  l’expérience 
prouve  que  chez  les  enfants  de  moins  de  dix  ans,  la  cure 
fatigue  considérablement  et  est  en  général  mal  supiiortée.  Enfin, 
natimellement,  ne  peut  venir  en  ville  d’eau  un  diabète  reconnu 
depuis  peu  :  quand  un  diabète  est  constaté,  il  faut  avant  tout 
l’étudier,  <:  faire  le  point  ,  juger  par  une  surveillance  atten¬ 
tive  et  prolongée  de  la  gravité  des  lésions. 

Au-dessus  de  10  à  12  ans,  si  l’enfant  se  maintient  avec  un 
traitement  facile,  (juelle  cjue  soit  d’ailleurs  la  (piantité  d’insu¬ 
line  qui  lui  soit  nécessaire,  s’il  ne  réagit  pas  trop  aux  diverses 
influence.s,  s  ’il  maintient  son  équilibre,  s’il  se  développe,  s’il  n’a 
pas  une  tendance  trop  marquée  à  l’acidose,  on  pourra  envisager 
la  cure  thermale.  Nous  disons  intentionnellement  «  on  pourra 
envisager  ,  car  même  dans  ces  cas,  l’expérience  prouve  que  les 
résultats  ne  sont  pas  uniformément  satisfaisants  :  certains  en¬ 
fants  réagissent  mieux  que  d’autres.  De  toute  façon  le  traitement 
st^ra  conduit  sans  modifier  l’insulinothérapie,  la  cure  sera  extrê- 
memenl  légère  au  début,  et  très  surveillée.  La  Bourboule  sera 
préférée  s’il  y  a  tout  de  même  tendance  légère  il  l’acidose, 
autrement  on  conseillera  Vichy.  On  notera  d’ailleurs  parfois 
dans  les  premiers  jours,  une  décharge  de  corps  cétoniques; 
la  cure  pourra  paraître  ne  pas  donner  de  résultats  immédiats  : 
oe  n’est  qu’un,  deux,  parfois  trois  mois  a])rès  la  cure  que  le 
mieux  se  manifestera. 

Il  est  d’autres  cas  moins  graves  encore,  malheureusement  plus 
rares,  où  le  diabète  avec  l’Age  semble  nettement  s’améliorer  : 
l’enfant  a  grandi,  l’équilibre  s’est  stabilisé,  on  a  pu  dimi¬ 
nuer  l’insuline,  l’adolescent  mène  une  existence  apparemment 
normale;  la  cure  (ici  Vichy)  sera  plus  indiquée  encore. 

Enfin,  dans  cette  hiérarchie  des  cas  de  moins  en  moins 
sérieux,  nous  arrivons  alors  aux  faits  rangés  encore  sous  le 
nom  do  diabète,  mais  ipii  pourtant  ne  sont  plus  le  vrai  diabète- 
infantile  :  il  s’agit  de  ces  glycosuries  en  rapport  avec  un  état 
hépatiipie.  chez  ipii  Vichy,  formellement  indiijué,  donnera  immé¬ 
diatement  la  guérison. 
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Avant  de  finir,  nous  voudrions  insister  sur  ce  fait  :  la  prophy¬ 
laxie  du  diabète. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  l’hérédité  du  diabète.  Les  ancien¬ 
nes  statistiques  n’étaient  pas  concluantes;  cela  tenait  à  la  rapi¬ 
dité  d’évolution  du  diabète  infantile  :  elle  ne  laissait  pas  le  temps 
de  suivre  les  parents,  qui,  encore  jeunes,  iiouvaient  paraître 
normaux,  bien  que  déjà  porteurs  d’un  diabète  latent  qui  ne 
devait  apparaîti-e  (pie  plus  tard.  D’après  Jogelyn,  l’hérédité 
n’était  retrouvée  autrefois  que  dans  17  o/o  des  cas;  maintenant 
que  les  enfants  vivent  plus  longtemps,  le  pourcentage  des  pa¬ 
rents  diabétiques  monte.  Dans  une  statistique  de  201  malades 
vivant  grâce  à  l’insuline,  en  1926,  Jogelyn  trouve  au  contraire 
31,8  «/o.  Mais  en  1928,  Jogelyn  avait  vu  apparaître  dans  ces  deux 
années,  six  nouveaux  cas  de  diabète  chez  les  parents,  ce  qui 
portail  le  pourcentage  à  34,8.  En  ne  considérant  que  les  16  ma¬ 
lades  survivant  depuis  10  ans,  le  pourcentage  s’élevait  à  44  o/o. 

La  cure  thermale,  et  Vichy  en  particulier,  devrait,  chaque 
fois  que  cela  est  possible,  être  envisagée  chez  les  enfants  de 
diabétiques,  pour  redresser  une  hérédité  qui  s’avère  mainte¬ 
nant  indiscutable. 


PROPHYLAXIE  ET  DÉPISTAGE 
DU  DIABÈTE  INFANTILE 


Robert  CLÉMENT 


Malgré  les  progrès  réalisés  dans  son  trailenient,  le  diabète 
sucré  de  l’enfant  garde  une  telle  gravité  qu’il  y  a  le  plus 
grand  intérêt  à  s’efforcer  d’en  prévenir  l’éclosion  et  à  le  mettre 
en  évidence  tout  à  son  début,  avant  qu’il  n’ait  engendré  des 
troubles  profonds  dans  l’organisme.  Malheureusement,  les  no¬ 
tions  que  nous  possédons  actuellement  sur  la  pathogénie  du  dia¬ 
bète  et  même  sur  son  étiologie,  sont  encore  trop  incertaines 
pour  tracer  une  ligne  de  conduite  précise  au  point  de  vue  pro¬ 
phylactique. 

La  notion  (ï hérédité  a  été  assez  souvent  invoquée  dans  le  dia¬ 
bète  infantile,  elle  est  retrouvée  avec  une  fréquence  suffisante 
dans  les  antécédents  des  jeunes  diabétiques  pour  qu’il  vaille  la 
peine  de  s’y  arrêter  et  de  chercher  les  jïrécautions  à  jjrendre 
chez  les  enfanLs  dont  les  ascendants  ou  les  collatéraux  ont 
présenté  soit  du  diabète  vrai,  soit  une  de  ces  affections  qui 
présentent  avec  lui  une  certaine  parenté  comme  la  goutte, 
l’obésité  et  les  diverses  lithiases. 

Chez  les  enfants  présentant  ces  antécédents  héréditaires,  il  y 
a  lieu  de  surveiller,  dès  le  plus  jeune  âge,  le  régime  alimentaire 
et  le  mode  de  vie.  Ces  précautions  prophylacticjues  ne  s’adres¬ 
sent  d’ailleurs  pas  uniquement  au  diabète  lui-même,  mais  en 
même  temps,  elles  ont  l’avantage  de  prévenir  l’apparition  de 
toute  une  série  d’accidents  fréquents  dans  la  descendance  des 
neuro-arthritiques  et  surtout  les  vomi.ssements  périodiques  avec 
acétonémie,  les  migraines,  les  prurigos,  strophulus,  urticaires, 
œdèmes  et  eczémas  et  aussi  l’asthme,  les  lithiases,  etc... 

Déjà  chez  le  nourrisson  à  l’allaitement  artificiel  il  faut 
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surveiller  de  ti’ès  près  la  digestion  et  l’assimilation  du  lait  et 
substituer  de  très  bomie  heure  ime  certaine  quantité  d’hydrates 
de  carbone,  sous  forme  de  fruits  ou  de  légumes,  au  régime  lacté 
strict.  L’introduction  de  l’œuf  dans  le  régime  sera  l’objet  de 
précautions  spéciales  et  malgré  les  remarquables  qualités  de 
cet  aliment  pour  l’enfant,  il  sera  bon  de  n’en  autoriser  la  con¬ 
sommation  qu’à  très  petites  doses. 

Les  abats  et  surtout  le  ris  de  veau  ou  d’agneau,  la  cervelle, 
le  foie  gras,  les  rognons,  la  charcuterie  seront  proscrits  d’une 
manière  habituelle,  de  même  que  les  excès  de  table. 

Les  graisses,  et  particulièrement  les  graisses  cuites,  seront 
l’objet  de  restrictions  analogues;  par  contre,  les  viandes  maigres, 
grillées  ou  rôties  ou  crues  et  les  laissons  maigres  au  court- 
bouillon  constitueront  une  part  de  la  ration,  plus  importante 
que  chez  un  enfant  normal,  pour  compenser  la  diminution 
d’apport  calorique  due  à  la  limitation  des  lipides.  Les  fruits, 
surtout  à  l’état  de  crudité,  seront  particulièrement  recomman¬ 
dés.  On  veillera  à  ce  que  l’enfant  ait  une  selle  quotidienne  et 
l’élimination  par  décharge  d’urates  et  de  phosphates  dans  les 
urines  doit  être  une  indiciition  d’une  cure  de  diurèse. 

Chez  ces  enfants,  on  évitera  la  sédentarité  et  le  confinement, 
on  conseillera  les  jeux  ou  sports  do  plein  air. 

Le  rôle  des  glandes  endocrines  sur  les  divers  méüibolismes, 
des  graisses,  des  hydrates  de  carbone  et  des  protéines  n’est 
pas  négligeable.  La  correction  de  petits  troubles  endocriniens, 
notamment  à  la  puberté,  sera  peut-être  une  façon  de  prévenir 
le  diabète  sans  qu’il  soit  possible  de  considérer  le  diabète  endo¬ 
crinien  comme  fréquent  chez  l’enfant. 

Les  maladies  infectieuses  nous  semblent  intervenir  souvent 
daiïs'le  'déierminisme  du  diabète  sucré^e  l’enfant,  notamment 
nous  avons  eu  l’oceasiAe^  d’observer  l<v>débiÿ>^e  plusieurs  jlia- 
bètes  graves  pendant  la  convalescence  des  oreillons.  Trop  sou¬ 
vent,  les  oreillons  sont  considérés  comme  une  maladie  bénigne 
ne  demandant  pas  de  soins  sjîéciaux  et  traités  ambulatoirement. 
La  crainte  de  voir  se  développer  à  leur  suite  un  diabète  doit 
inciter  à  prendre  systématiquement  des  précautions,  à  main¬ 
tenir  l’enfant  au  lit  durant  toute  la  période  fébrile  cl,  pendant  ce 
temps,  à  n’autoriser  qu’une  alimentation  légère  incapable  d’en¬ 
traîner  un  surmenage  fonctionnel  du  foie  et  du  pancréas  suscep¬ 
tibles  d’être  touchés  par  le  virus  ourlien.  Des  précautions  ana¬ 
logues  doivent  être  prises  au  cours  des  rougeoles,  des  scarla¬ 
tines,  des  fièvres  typhoïdes,  des  coqueluches  puisque  l’on  a 
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signalé  ces  affections,  d’ailleurs  assez  rarement  dans  l’étiologie 
du  diabète.  11  sera  surtout  bon  de  faire  pratiquer  dans  toutes 
les  maladies  infectieuses  de  l’enfance  et  notamment  dans  les 
oreillons,  la  recherche  systématique  du  sucre  dans  les  urines  au 
cours  et  au  décours  de  la  maladie. 

Tant  que  le  mécanisme  physiopathologique  du  diabète  sucré 
et  ses  facteurs .  étiologiques  ne  seront  pas  mieux  connus,  les 
mesures  prophylactiques  que  l’on  peut  lui  opposer  ne  pourront 
être  que  d’ordre  général  et  relativement  peu  efficaces.  En 
l’état  actuel  des  choses,  le  médecin,  à  défaut  de  prévention 
effective,  devra  se  contenter  de  s’efforcer  de  dépister  le  diabète 
le  plus  précocement  possible. 

Ce  n’est  que  bien  rarement  que  l’attention  est  attirée  par  l’ap¬ 
pétit  excessif  de  l’enfant,  jiar  contre,  la  soif  anormale  est  parfois 
un  signe  révélateur.  Quelquefois,  on  amène  l’enfant  à  la  consul¬ 
tation  pour  des  troubles  digestifs,  notamment  de  la  diarrhée  et 
des  indigestions. 

Il  est  rare  aussi  que  l’on  remaniue  la  polyurie  ou  que  celle- 
ci  inquiète  les  parents  au  point  de  les  amener  à  demander  un 
conseil  médical,  d’ailleurs  la  polyurie  est  relativement  très 
modérée  dans  le  diabète  infantile. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  première  manifestation 
apparente  de  l’affection  est  l’incontinence  d’urine.  L’énurésie, 
et  surlout  la  perte  des  urines  durant  le  jour  chez  un  enfant  qui, 
jusque  h\  avait  été  propre,  doit  toujours  attirer  l’attention  et 
faire  pratiquer  un  examen  des  urines  qui  révélera  une  glyco¬ 
surie  latente. 

Dans  de  très  nombreux  cas,  le  début  du  diabète  infantile 
est  tout  è  fait  insidieux  et  ne  se  manifeste  que  par  des  signes 
généraux  :  fatigue  disproportionnée  avec  l’effort  demandé,  chan¬ 
gement  de  caractère,  état  mental  triste  et  maussade,  perte  de 
mémoire,  céphalées,  permanentes  ou  à  répétition.  Ces  symp¬ 
tômes  et  surfont  ramaigrissement.  la  pâleur,  rabattement,  l’as¬ 
thénie  doivent  toujours  faire  songer  à  la  possibilité  d’un  dia¬ 
bète  latent  et  en  faire  rechercher  les  stigmates  humoraux. 

Parfois,  ce  sont  des  accidents  cutanés  qui  vont  être  révéla¬ 
teurs,  furonculose,  folliculite  tenace,  eczéma.  Il  faut  faire  une 
place  spéciale  au  prurit  et  surtout  au  prurit  vulvaire  des 
petites  filles  qui  s’accompagne  fréquemment  d’inflammation 
locale  et  même  de  vulvite.  Des  phénomènes  analogues  de  déman¬ 
geaisons  et  d’irritation  préputiale  sont  observés  chez  le  jeune 
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gai'çoR^  el  les  parties  génitales  sont  parfois  striées  de  lésions 
de  grattage. 

Le  diabète  n’est  en  général  pas  une  cause  de  retard  dans 
l’apparition  des  dents,  mais  la  carie  précoce  de  celle-ci,  la  gingi¬ 
vite  tenace  et  surtout  la  gingivite  expulsive  doivent  être  con¬ 
sidérées  comme  des  signes  d’alarme  et  nécessitent  l’examen 
systématique  des  urines. 

La  notion  de  diabète  dans  les  antécédents  héréditaires  et 
celle  d’hypertrophie  hépatique  et  de  vomissements  périodiques 
avec  acétonémie  chez  le  jeune  sujet  incite  à  renforcer  encore 
les  mesures  de  dépistage  du  diabète  infantile. 

La  recherche  fréquente  et  systématique  du  sucre  dans  les 
urines  montre  que  les  petits  diabètes  sont  moins  rares  qu’on 
ne  l’a  dit  chez  l’enfant  et  on  peut  espérer  qu’une  thérapeutique 
précoce  et  une  diététique  judicieuse  de  ces  cas  permettront  par¬ 
fois  d’empêcher  le  développement  et  l’évolution  progressive 
d’une  de  ces  formes  graves  qui  caractérisent  le  diabète  infantile. 


HYGIÈNE  DE  L’ENFANT  DIABÉTIQUE 


Robert  CLÉMENT 


En  prolongeant,  parfois  très  longtemps,  la  survie  du  jeune  dia- 
béti(iue,  le  Iraileinenl  insulinique  a  posé  de  nouveaux  pro¬ 
blèmes.  En  présence  d’un  enfant  diabétique,  le  médecin  ne 
doit  pas  seulement  se  i)réoccuper  de  lutter  contre  la  glycosurie 
et  d’empêcher  l’évolution  vers  l'acidocétose,  il  doit  aussi  avoir 
le  souci  constant  qu’il  se  développe  normalement.  Régime  et 
insuline  doivent  être  calculés  pour  permettre  une  augmeiUation 
de  poids  et  une  croissance  staturale  en  rapport  avec  l’âge. 

Pour  rcnlreüen  de  l’état  général  et  pour  favoriser  la  crois¬ 
sance,  l’hygiène  est  un  facteur  important  auquel  il  faut  veiller 
avec  grand  soin. 

Si  le  diabéticiue  doit  mener  une  vie  régulière  et  sans  à-coups, 
s’il  faut  éviter  chez  lui  les  excès  de  tout  ordre,  un  certain  exer¬ 
cice  n’allant  pas  juscpi'à  la  fatigue  et  la  vie  au  grand  air  sont 
des  éléments  cpii  favorisent  l’action  thérapeuticjue  du  régime 
et  de  l’insuline.  L’enfant  doit  resler  9  à  10  heures  au  lit,  et  il 
est  bon  qu’il  fasse,  au  milieu  du  jour,  une  cure  de  repos  et  de 
silence,  allongé,  de  deux  heures  environ.  Cette  sieste  de\Ta 
être  faite  toutes  les  fois  que  cela  est  possible  au  grand  air  ou 
la  fenêtre  ouverte.  Durant  le  reste  du  jour,  l’enfant  vivra  le  plus 
possible  dehors  et  l'on  se  gardera  de  lui  interdire  jeux  ou 
sports.  Suivant  l’âge  et  la  résistance,  on  dosera  l’effort  physique 
permis,  qui  ne  doit  jamais  aller  jusqu’à  la  fatigue  mais  qui  peut 
être  relativement  important.  L’hydrothérapie,  même  les  bains 
froid.s,  non  seulement  ne  sont  pas  contre-indi(|ués,  mais  ont  chez 
le  diabétique,  le  même  effet  eutrophique  que  chez  les  sujets 
normaux. 

Un  certain  travail  Intellectuel  peut  aussi  être  autorisé,  il  a 
l’avantage  d’occuper  l’enfant  et  est  souvent  préférable  à  l’inac- 
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lion  totale.  Il  suffira  de  conseiller  des  séances  de  travail  très 
courtes  et  entrecoupées  de  jeux  en  plein  air. 

La  discipline  de  vie,  un  emploi  métliodique  du  temps  sont 
plus  utiles  encore  chez  un  diabétique  que  chez  un  enfant 
normal.  Les  irrégularités,  les  excès  dans  les  jeux  ou  les  sports 
sont  aussi  dangereux  que  les  écarts  de  régime  et  la  fatigue  doit 
être  évitée  avec  le  plus  grand  soin. 

L’enfant  vivant  au  grand  air,  se  livrant  chaque  jour  à  des 
exercices  physiques  proportionnés  à  son  âge,  supporte  une 
quantité  d’hydrates  de  carbone  beaucoup  plus  considérable  que 
le  même  sujet  confiné  au  lit  pu  à  la  chambre.  Avec  une  même 
ration,  il  a  besoin  d’une  dose  moindre  d’insuline.  Le  travail 
musculaire,  l’effort  physique,  particulièrement  en  plein  air, 
favorise  certainement  la  combustion  des  hydrates  de  carbone; 
En  outre,  cet  enfant  jouit  d’un  tonus  musciüaire,  vasculaire  et 
nerveux  très  supérieur  à  celui  qu’il  aurait  en  restant  enfermé. 
Il  est  beaucoup  plus  résistant  aux  infections  auxquelles  il  peut 
être  exposé  et  notamment  une  tuberculose  évolutive  est  beau¬ 
coup  moins  à  craindre  chez  lui. 

L’exercice  modéré  au  grand  air  est  un  élément  imimrtant  de 
guérison  et  de  survie  dans  le  diabète  infantile;  il  doit  rentrer 
dans  la  thérapeutique  à  côté  de  la  diététique  et  de  l’insu¬ 
line. 


LES  LIVRES  NOUVEAUX 


Les  Acquisitions  nouvelles  de  l'Endocrinologie  (2“  éditiun),  par  11.  Ri- 
vüiiiB.  Masson  et  Gie,  édit.,  1935,  1  volume,  302  pages). 
L’endocrinologie  est  une  science  en  pleine  croissance  qui  évolue  avec 
grande  rapidité  grâce  aux  nombreux  travaux  cliniques  et  expérimentaux. 
()n  trouvera  ici  une  mise  au  point  très  complète  des  découvertes  les  plus 
récentes  en  cette  matière  et  un  groupement  rationnel  des  notions  cliniques 
et  expérimentales  qui  permettent  de  s’orienter  dans  le  domaine  encore  un 
peu  confus  de  la  physiologie  et  de  la  physio-pathologie  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne. 

Le  chajjitre  premier  expose  nos  connaissances  sur  le  rôle  des  parathy¬ 
roïdes  dans  le  métabolisme  du  calcium  et  du  phosphore,  les  airections  que 
l’on  tend  à  attribuer  à  un  trouble  de  ces  endocrines  et  les  premiers  résul¬ 
tats  de  la  chirurgie  parathyroïdienne.  Viennent  ensuite  les  notions  nou¬ 
velles  sur  l’hormone  cortico-surénale,  sur  la  physiologie  des  hormones  du 
pancréas  et  le  syndrome  d’hyperinsulinisme. 

On  a  fait  de  grands  progrès  dans  la  connaissance  des  hormones  géni¬ 
tales,  de  la  physiologie  ovarienne  et  des  syndromes  pathologiques,  que 
l’on  peut  attribuer  aux  troubles  de  fonctionnement  de  ces  organes. 

On  comtnence  également  à  entrevoir  le  rôle  considérable  joué  par  le 
lobé  antérieur  de  l’hypophyse  dans  la  croissance  et  dans  tout  le  système 
des  régulations  endocriniennes.  Sur  ce  sujet,  comme  sur  la  physiologie 
du  lohe  intermédio-postérieur,  on  trouvera  dans  cet  intéressant  travail  la 
plupart  des  notions  acquises  et  les  hypothèses  qui  permettent  d’entrevoir 
l’endocrinologie  de  demain. 

Robert  Clé.mknt. 


Encyclopédie  médico- chirurgicale,  Pédiatrie,  2  volumes,  éditiun,  18, 

rue  Séguier,  Paris  \^1“. 

Ces  deux  beaux  volumes,  publiés  sous  la  direction  de  L.  Rihadeau- 
Dumas,  par  ses  élèves,  est  une  mise  au  point,  qui  sera  toujours  tenue  à 
jour  facilement  car  chacun  des  articles  est  indépendant  et  édité  sur  des 
feuillets  mobiles. 

Le  premier  livre  est  consacré  par  Ribadeau-Duinas  à  des  notions  géné¬ 
rales  sur  la  régulation  thermique  du  nourrisson,  la  nutrition,  l’infection 
et  sur  les  dystrophies  héréditaires  et  acquises  de  l’enfant.  L’hygiène  indi¬ 
viduelle  et  collective  de  la  première  enfance  est  exposée  par  J.  Debray. 

Après  une  étude  générale  de  la  croissance,  les  troubles  du  développe¬ 
ment  et  la  pathologie  de  la  croissance  sont  étudiés  par  Gaston  Lévy  tandis 
que  J.  Cathala  consacre  un  chapitre  remarquable  au  rachitisme. 

Les  diverses  maladies  infectieuses  sont  passées  en  revue  par  Y.  Rosein- 
baum,  tandis  que  Marcelle  Nicolle  expose  le  paludisme  et  le  Kala-Azar  de 
l’enfant. 

Un  chapitre  est  consacré  aux  afTections  provoquées  par  les  agents  phy¬ 
siques  et  l’influence  morbide  de  la  météorologie. 
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La  pathologie  des  prématurés  et  des  nouveaux-iiés  est  envisagée  à  part 
par  M.  Lacomme.  Les  malformations  congénitales  par  M.  Faivre. 

Sous  la  signature  de  H.  Mathieu,  on  trouvera  une  étude  très  complète 
de  la  nutrition,  de  ses  troubles  et  des  aliments  de  régime. 

Les  tnaladies  du  foie  (Willemin-Clog)  de  l’appareil  respiratoire  (Uiba- 
deau-Dumas),  du  nez  et  de  l’oreille  (R.  Bourgeois),  du  cœur  (J.  Fleury), 
du  sang  et  des  organes  hérnatopoiétiijues  (Fouet),  de  l’appareil  urinaire 
fLautman),  du  système  nerveux  (G.  Vogt),  des  glandes  endocrines 
(H.  Briand),  de  la  peau  (J.  Meyer),  des  yeux  (P.  Bailliart),  sont  exposées 
successivement  et  clairement  avec  nombreux  schémas  et  ligures. 

Eniin,  L.  Ribadeau-lJumas  a  consacré  une  étude  importante  à  la  tuber¬ 
culose  du  nourrisson  et  J.  Meyer  et  (îaston  Lévy,  à  la  syphilis. 

Ce  véritable  traité  de  pathologie  infantile,  bien  que  difficile  à  manier, 
sera  un  aide  précieux  pour  tous  ceux  (ju’intéressent  les  maladies  des 
enfants,  et  ce  devrait  être  tous  les  médecins. 

Robert  Clément. 

Des  malformations  congénitales  des  voies  biliaires,  avec  ictère,  chez 

les  nourrissons,  par  Jean-Jacques  Gillon.  Thèse  de  Paris,  l'JJb  (X.  Fer- 

roux  et  fils,  éditeurs,  Mâcon,  1935). 

Cet  important  et  consciencieux  travail  est  basé  sur  3  observations  avec 
autopsie  et  examen  histologique  minutieux  du  foie  et  de  la  région  sous- 
hépatique. 

Au  point  de  vue  clinique,  Gillon  met  bien  en  relief  les  formes  à  début 
tardif,  les  formes  où  l'ictère  s’accompagne  d’un  syndrome  hémorragique 
et  les  difficultés  du  diagnostic.  Si  l’ictère  débute  en  général  dans  les  deux 
ou  trois  premiersjours  de  la  vie,  il  peut  ne  commencer  que  vers  la  sixième 
semaine.  La  mort  se  produit  en  moyenne  au  cours  du  troisième  mois,  au 
maximum  au  bout  d’un  an. 

Macroscopiquement,  dans  deux  cas,  il  n’y  avait  pas  trace  de  canaux 
hépatiques,  cependant  l’examen  histologique,  par  des  coupes  en  séries  du 
pédicule  hépatique,  a  permis  de  retrouver  des  canalicules  microscopiques, 
remplaçant  les  canaux  hépatiques  normaux  et  tendant  à  former  un  fais¬ 
ceau.  Dans  le  troisième  cas,  ces  derniers  étaient  remplacés  par  une  forma¬ 
tion  kystique  biliaire,  située  en  plein  hile  du  foie  dont  la  paroi  contenait 
de  très  nombreux  canalicules  microscopiques.  Il  convient  donc  d’être  très 
prudent  quand  on  parle  d’absence  ou  d’agénésie  des  voies  biliaires  princi¬ 
pales. 

Dans  tous  les  cas,  on  a  retrouvé  la  cirrhose  classique  à  un  degré  d’in¬ 
tensité  variable.  Elle  a  parfois  un  aspect  ponctué,  bigarré,  du  fait  de  l’al¬ 
ternance  plus  ou  moins  régulière  d’aires  scléreuses  claires,  jaunâtres  et 
de  zùnes  de  parenchyme  verdâtre  foncé.  La  cirrhose  revêt  parfois  le  lyj)e 
annulaire  et  le  rapport  de  couleurs  est  inverse.  Dans  l’observation  où 
l’évolution  avait  été  la  moins  longue,  l’aspect  était  celui  du  foie  muscade, 
comme  si  la  cirrhose  n’avait  pas  eu  le  temps  de  se  développer.  Il  y  a  tou¬ 
jours  formation  de  nombreux  néo-caiialicules  biliaires  au  sein  du  tissu 
scléreux. 

Au  piùntde  vue  pathogénique,  en  se  basant  sur  les  notions  embryologi¬ 
ques  connues,  sur  les  faits  expérimentaux  et  sur  ces  recherches  histologi¬ 
ques,  Guillon  admet  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  d’ictères  pro¬ 
gressifs  et  mortels  du  nourrisson,  sans  voies  biliaires  macroscopiques,  il 
s’agit  d’un  arrêt  de  développement  des  canaux  biliaires,  dont  la  véritable 
cause  ne  peut  être  précisée,  gui  frappe  la  partie  tronculaire  du  bourgeon 
hépatigue.  La  tête  de  celui-ci  se  développe  m»rmalcment  ;  il  existe  une 
voie  biliaire  principale  constituée  seulement  d’un  faisceau  de  canalicules 
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microscopiques,  n’assurant  qu’un  drainage  insuffisant  du  foie  et  entraî¬ 
nant  secondairement  une  cirrhose  hépatique. 

Les  conclusions  thérapeutiques  qui  se  dégagent  de  ce  travail  sont  peu 
encourageantes.  Dans  iti  %  cas,  les  canaux  hépatiques  existent  et, 
surtout  s’ils  sont  reliés  h  la  vésicule,  une  intervention  chirurgicale  est 
théoriquement  possible.  Il  s’agirait  d'une  anastomose  entre  la  partie  supé¬ 
rieure  des  voies  biliaires  et  l’intestin.  Très  peu  de  succès  opératoires  ont 
été  publiés.  Néanmoins,  le  traitement  chirurgical  doit  être  tenté,  car  rien 
ne  permet  de  prévoir  l’existence  d’une  forme  anatomiquement  curable  et 
c’est  le  seul  moyen  d’améliorer  un  pronostic  naturellement  fatal. 

Robert  Ci.ément. 


Le  Gérant:  G.  DOIN. 


Stô  Gle  d’Irap.  et  d’Ed.,  1, 


de  la  Bertauclie,  Sens.  —  6-30. 


LA  SURRÉNALECTOMIE 
DANS  LES  CAS  D’HYPERTENSION 


le  Docteur  E.  DESMAREST, 

ChiniTÿim  dt  l'Hôpital  Atnbroite  Paré. 


A  l’heure  actuelle  la  chirurgie  des  surrénales  dans  l’hyper¬ 
tension  artérielle  est  encore  à  ses  débuts.  Elle  a  pour  base  la 
notion  de  riiyix'rnéphrie,  clle-nicme  rattachée  à  la  connais¬ 
sance  de  l’action  de  la  glande  adrénalinogène  sur  la  tension 
artérielle.  Il  y  a  plus  de  trente  ans  que  JosuÉ  et  Vaquez  ont 
insisté  sur  la  théorie  surrénale  de  l’hypertension  artérielle. 

Si  la  sécrétion  exagérée  de  l’adrénaline  conditionne  réelle¬ 
ment  soit  directement,  soit  par  rintermédiaire  du  plexus  splan¬ 
chnique  dont  la  glande  médullaire  paraît  n’ètre  qu’une  déiK'ii- 
dance,  l’élévation  anormale  de  la  tension  artérielle,  le  prin¬ 
cipe  de  l’ablation  d’une  surrénale  ayant  pour  but  de  diminuer 
de  moitié  la  production  d’adrénaline,  est  logique.  Vaquez  a 
dégagé  de  ses  premiers  travaux,  cette  conclusion  rationnelle 
et  il  fit  exécuter  trois  fois  des  surrénalectomies.  Malheureu¬ 
sement  ce  furent  trois  désastres  qui  retardèrent  l’évolution 
de  cette  question. 

Aujourd’hui  bien  que  la  surrénalectomie  ait  été  tentée  beau¬ 
coup  plus  rarement  dans  le  Iraitement  de  l’hypertension  que 
dans  le  Iraitement  des  artérites,  on  peut  cependant  essayer  de 
se  faire  une  idée  de  la  valeur  réelle  de  cette  opération. 

Tont  d’abord  techniquement,  enlever  une  surrénale  est  une 
opération  facile  qui  ne  réclame  du  chirurgien  que  de  la  patience. 
Dans  un  premier  temps  on  arrive  au.ssi  rapidement  sur  la 
surrénale  que  sur  le  rein.  Dans  le  second  temps,  la  glande 
doit  être  libérée  lentement.  Il  faut  la  décoller- peu  ù  peu 
en  jetant  des  ligatures  sur  les  pédicides  vasculaires  avant  de  les 
diviser,  en  écartant  le  tissu  cellulaire  qui  entoure  la  glande  à 
l’aide  de  manœuvres  très  douces.  C’est  une  faute  de  déchi¬ 
rer  la  glande,  c’en  est  une  autre  de  faire  saigner.  Peu  à  peu, 
la  glande  libérée  en  haut,  en  bas  et  finalement  en  dedans, 
doit  tomber  dans  la  plaie.  Il  ne  reste  tpi’è  la  saisir  douce- 
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ment  pour  l’enlever.  En  fait,  après  une  surrénalectomie  -cor¬ 
recte,  on  ne  doit  pas  drainer  la  région. 

Seule  la  question  de  l’anesthésie  peut  être  discutée. 

Dans  ma  première  opération  de  surrénalectomie,  nous  avions 
cru  bon,  mon  collègue  et  ami  le  !)>•  Monier-Vinard  et  moi, 
de  choisir  l’anesthésie  rachidienne  comme  la  plus  hypoten- 
sive.  Dix  mniutes  après  l’injection  de  12  c.c.  de  scurocaîne,  la 
pression  maximum  tombait  de  31  à  6  et  l’état  de  la  malade 
nous  donnait  quelques  minutes  d’angoisse.  Sous  l’influence  d’une 
injection  intraveineuse  de  1/4  de  milligramme  d’ouabaïne,  la 
tension  se  releva  peu  à  peu  pour  atteindre  après  une  heure 
10  minutes,  le  chiffre  de  33. 

L’opération  après  cette  alerte  grave,  fut  remise  à  huitaine. 

Nous  fîmes  alors  l’ablation  de  la  glande  sous  une  anesthésie 
régionale  à  la  novocaïne  complétée  par  des  inhalations  de 
chloroforme  pendant  le  temps  d’exérèse. 

Dans  mes  autres  surrénalectomies,  mon  anesthésie  habituelle, 
lavement  de  rectanol  et  inhalation  de  protoxyde  d’azote,  m’a 
donné  pleine  satisfaction.  Les  courbes  prises  au  cours  de  ces 
opérations  ont  montré  une  élévation  de  tension  qui  a  tou¬ 
jours  été  très  bien  supportée  par  mes  opérés.  Les  suites  opéra¬ 
toires  ont  été  normales. 

La  surrénalectomie  me  paraît  être  une  opération  bénigne. 

Techniquement,  on  peut  enlever  une  surrénale  droite  ou 
gauche  avec  facilité  et  sécurité. 

■M= 

Deux  autres  questions  sont  à  mettre  au  point  : 

Quels  sont  les  malades  hypertendus  qu’il  faut  opérer? 

Quels  sont  les  résultats  obtenus  après  les  surrénalectomies 
pour  hypertension  artérielle? 

Dans  l’hypertension  artérielle,  il  faut  distinguer  deux  ordres 
de  cas  : 

D’une  part,  les  malades  qui  présentent  une  hypertension 
dite  essentielle  ou  pure  ou  primitive,  ou  solitaire; 

D’autre  part,  les  malades  qui  présentent  des  perturbations 
tensionnelles  du  type  paroxystique  conditionnées  par  une  tumeur 
développée  dans  le  tissu  médullaire  ou  au  contact  du  système 
nerveux  splanchnique  juxta-médullaire,  la  distinction  entre  les 
deux  tissus  étant,  comme  on  le  sait,  presque  impossible. 

■Est-ce  à  dire  que  les  faits  sont  toujours  aussi  nettement 
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tranchés?  Assurément  non,  puisque  la  première  malade  qui  me 
fut  confiée  par  mon  ami  Monier-Vinard,  avait  des  paroxysmes 
hypertensifs  qu’elle  sentait  venir  et  au  cours  desquels  la  pres¬ 
sion  maxima  dépassait  35,  alors  que  dans  l’intervalle  des  crises, 
elle  oscillait  aux  environs  de  30.  Mais  comme  le  soulignait 
justement  Monier-Vinard  dans  sa  communication  faite  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux,  ces  crises  paroxystiques  ne 
s’étaient  établies  chez  sa  malade  que  peu  à  peu  sur  un  état 
l>ermanent  d’hyjïcrtension  continue;  c'est  là  le  fait  essentiel. 

Dans  les  hypertensions  paroxystiques  vraies,  la  chirurgie 
ne  se  discute  pas.  Elle  doit  s’attaquer  aux  tumeurs  développées 
aux  dépens  des  éléments  adrénalinogènes  de  la  surrénale,  qu’il 
s’agisse  de  sympalhomes  et  neuro-gangliomes,  ou  cju’il  s’agisse 
de  para-ganglions  dits  encore  adrénalinorénalomes. 

11  semble  (juc  la  radiographie  puisse  fournir  des  indications 
précises  sur  le  côté  où  siègent  ces  tumeurs  lorsqu’elles  sont  volu¬ 
mineuses.  Si  les  données  radiographiques  manquent  le  chirur¬ 
gien  doit  explorer  les  deux  régions  surréno-médullaircs,  quand 
il  n’a  i>as  la  chance  de  tomber  d’emblée  sur  la  tumeur.  Cette 
exploration  bilatérale  pourrait  être  grave  si  elle  était  faite  dans 
la  même  séance;  il  suffit  d’ajourner  la  seconde  oiiération  pour 
la  rendre  bénigne. 

Strickler  dans  son  important  rapport  au  XLIIlc  Con¬ 
grès  français  de  chirurgie  apporte  des  résultats  très  encou¬ 
rageants.  Il  a  pu  relever  six  observations  de  tumeur  bénigne 
dite  surrénalome  hypertensif  depuis  le  cas  publié  par  Mayo 
en  1927.  On  trouvera  dans  son  rapport,  les  données  essen¬ 
tielles  et  la  bibliographie  de  cette  question.  Je  n’en  retiens 
que  les  éléments  chirurgicaux.  Mayo  par  laparotomie  médiane 
explora  les  deux  surrénales  et  trouva  derrière  la  queue  du 
l>ancréas,  sur  le  côté  interne  du  rein  gauche,  une  masse  ovoïde 
rétro-péritonéale  bien  encapsulée  qu’il  put  énucléer.  L’examen 
de  Mac  Carthy  la  classa  dans  le  cadre  des  adénomes  d’ori¬ 
gine  vraisemblablement  surrénale.  Le  résultat  fut  remarquable. 
Tous  les  signes  d’hypertension  paroxystique  disparurent  et 
la  malade  reste  guérie  depuis  sept  ans  et  demi. 

L’opérée  de  Shipley  de  Baltimore  reste  guérie  depuis  cinq 
ans.  L’intervention  avait  été  difficile.  La  tumeur  droite  avait 
presque  le  volume  du  rein,  et  adhérait  à  la  veine  cave  infé¬ 
rieure.  Aussi  l’hémorragie  causée  par  d’importantes  connexions 
veineuses  fut-elle  sévère,  entraînant  un  état  de  shock  dont 
une  transfusion  triompha. 
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SniPLEY  put  observer,  opérer  et  guérir  en  1932  une  malade 
portant  une  tmneur  rétro-duodénaie  du  même  type  clinique  et 
histologique.  La  guérison  persiste. 

Même  succès  datant  de  cinq  années  dans  le  cas  de  Forteji. 

Le  cinquième  cas  appartient  à  Suermondt  de  Liège.  La  tu¬ 
meur  du  volume  du  poing  siégeait  à  droite.  Elle  fut  enlevée 
aisément.  L’hypotension  fut  telle  qu’on  dut,  pendant  48  heures, 
faire  des  injections  répétées  de  10  milligi-ammes  d’adrénaline. 

Leriche  en  1933  opéra  un  malade  étudié  par  Monier-Vinard 
pour  des  crises  d’hypertension  paroxystique  avec  invariabi¬ 
lité  de  la  miiiima  et  signe  d’hyperexcitabilité  du  vague.  Ces 
signes  avaient  conduit  Monier-Vinard  à  l’hypothèse  d’une  tu¬ 
meur  de  la  surrénale  siégeant  dans  la  région  médullaire,  ou,  si 
le  chirurgien  trouvait  une  surrénale  normale,  d’une  tumeur 
de  la  région  prévertébrale  irrilant  le  plexus  vagosympalhiijue. 
Leriche  découvrit  en  ce  point  la  lumeur  (une  exploration 
faite  à  droite  par  le  Prof.  Bauer  de  Vienne  avait  permis 
de  localiser  à  gauche  la  lésion)  et  l’enleva.  La  guérison  per¬ 
siste. 

Enfin,  Kalk  opéra  avec  succès  une  jeune  malade  de  36  ans. 
La  radiographie  avait  permis  de  localiser  à  droite  la  tumeur. 

Voici  donc  sept  cas  qui  prouvent  que  ces  opérations  ne  sont 
pas  graves.  Il  semble  d’ailleurs  qu’une  étude  radiographique 
très  poussét'  puisse  déceler  la  lumeur  juxta-rénalc  et  réduire 
encore  la  gravité  de  l’acte  opératoire  en  le  limitant  à  un  seul 
côté. 

Seules  de  petites  tumeurs  peuvent  contraindre  l’opérateur  à 
une  double  exploration  qui  sera  faite  comme  nous  l’avons  dit, 
à  des  époques  plus  ou  moins  éloignées  l’une  de  l’autre. 

Grâce  au  diagnostic  clinique  et  radiologique  plus  précis, 
S acte  chirurgical  peut  et  doit  guérir  V hypertension  paroxys¬ 
tique  considérée  autrefois  comme  incurable, 

*4 

Que  peu  la  surrénalectomie  dans  l’hypertension  essentielle? 
Il  faut  entendre  par  hypertension  essentielle,  celle  qui  serait 
duc  uniquement  à  une  exagération  du  fonctionnement  des  glan¬ 
des  surrénales,  étant  entendu  que  les  lésions  rénales  et  cardio- 
vasculaires,  si  elles  existent,  sont  d’apparition  secondaire. 

L’existence  de  ces  lésions  semblait  autrefois  contre-indiquer 
l’opération.  En  réalité,  nous  verrons  que  quelques  observations, 
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en  particulier  celles  de  Meillère  et  Olivier  vont  à  l’en- 
conlre  de  cette  manière  de  voir.  Et  l’on  n’a  plus  le  droit  de 
considérer  que  rintervenlion  n’est  possible  que  s’il  n’existe 
aucune  atteinte  rénale  ou  cardio-vascuclaire. 

L’hypertension  se  rencontre  en  général  dans  la  deuxième  par¬ 
tie  de  la  vie,  à  une  date  plus  ou  moins  rapprochée  de  ce 
qu’on  est  convenu  d’appeler  la  vieillesse.  Elle  serait  fréquente 
après  la  ménopause  naturelle,  plus  encore,  au  dire  des  clas¬ 
siques,  après  la  ménopause  chirurgicale  secondaire  à  une  castra¬ 
tion.  Je  n’ai  pas,  pour  ma  part,  observé  chez  un  grand  nombre 
de  femmes  hystérectomisées  dont  la  tension  artérielle  avait  été 
prise  avec  soin  avant  l’opération,  une  augmentation  de  la 
pression,  ni  des  symptômes  assez  graves  pour  qu’on  puisse 
les  ranger  dans  le  cadre  des  grandes  hyi>ertenducs.  .le  n’ai 
jamais  rencontré  ces  femmes  du  type  hypersympathicotoni- 
que  dont  parle  Galata  qui,  au  moment  de  la  ménopause, 
prennent  une  complexion  pléthoriijue  avec  une  jeunesse  d’as¬ 
pect  tenant  à  leur  visage  coloré,  à  leur  peau  fraîche.  Ces  fem¬ 
mes  auraient  une  tendance  nette  à  devenir  de  grandes  hyper¬ 
tendues  (20  à  28  maximum)  à  souffrir  atrocement  de  la  tête 
et  à  présenter  des  troubles  cardio-vasculaires  très  pénibles.  On 
trouverait  chez  elles  quelques  signes  plus  ou  moins  nets  de 
Basedow.  La  surrénalectomie  aurait  dans  ces  cas  donné  à 
CiULE  de  très  bons  résultats. 

Il  faut  enfin  noter  que  dans  la  plupart  des  observations 
de  surrénalectomie  faites  pour  des  hypertensions  essentielles, 
il  est  mentionné  que  les  malades  présentaient  des  crises  aiguës 
au  cours  desquelles  la  tension  montait  à  30  et  au  delà,  rap¬ 
pelant  les  hypertensions  paroxystiques  d’origine  tumorale.  Il 
en  était  ainsi  dans  notre  observation  citée  plus  haut  et  dans 
celles  de  Meillère  et  '  Olivier.  Leur  premier  malade,  âgé 
de  45  ans  avait  normalement  une  tension  à  16-6  qui  au  moment 
dess  accès,  atteignait  28  et  même  32.  II  s’agissait  bien  d’une 
hypertension  paroxystique  qui  céda  comme  nous  le  verrons  à 
la  surrénalectomie.  Les  deux  autres  malades  étaient  semblables. 


Les  résultats  obtenus  chirurgicalement  sont  intéressants  mais 
encore  peu  précis. 

La  mortalité  est  faible.  Meillère  et  Olivier  ont  observé  un 
cas  de  mort  par  hyperthermie  (41,  48)  survenue  le  lendemain 
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d’une  ablation  de  la  surrénale  gauche  chez  une  malade  de 
43  ans  —  atteinte  d’une  hj'pertension  piermanente  avec  crises 
paroxystiques  se  compliquant  d’albuminurie  et  d’azotémie  pro¬ 
gressives. 

Dans  l’étude  des  résultats  favorables,  il  convient  d’envisager 
d’une  part,  la  chule  de  la  tension  et  d’autre  part  l’action 
sur  le  cœur  et  les  reins. 

Si  nous  nous  reportons  au  travail  de  Strickler,  nous  lisons 
que  VoLHARD  n’ob.serva  chez  sa  malade  qu’une  chute  de  ten¬ 
sion  passagère.  Rapidement  l’état  redevint  le  même. 

Dans  un  cas  de  Stéphan  le  résultat  fut  nul.' 

Dans  un  second  cas  du  même  auteur,  il  y  eut  une  réelle 
amélioration  des  signes  cliniques;  la  céphalée  disparut,  le  som¬ 
meil  redevint  normal  pendant  les  semaines  qui  suivirent  l’opé¬ 
ration  mais  robservation  ne  mentionne  pas  les  chiffres  de  la 
tension  artérielle  et  les  suites  éloignées  font  défaut. 

Lericiie  rapporta  à  la  Société  de  Chirurgie,  le  6  février 
1934,  un  cas  d’hypertension  solitaire  irréductible  qui  céda  à 
la  surrénalectomie  gauche,  la  tension  était  tombée  de  23  à  18 
mais  le  cas  était  alors  tout  à  fait  récent. 

Dans  la  Presse  médicale  du  20  mars  1935,  Lericiie  relate 
une  seconde  observation  de  surrénalectomie  faite  par  lui  chez 
une  femme  de  35  ans.  Cette  malade  présentait  tous  les  signes 
d’une  hypertension  artérielle  qui  s’aggravait  et  rendait  tout  tra¬ 
vail  impossible.  Cinq  mois  après  l’opération,  cette  malade 
avait  repris  ses  occupations,  elle  avait  retrouvé  une  vision  nor¬ 
male,  ne  souffrait  plus  de  la  tête.  Sa  tension  de  20-10  était 
tombée  à  14-10.  Dans  son  article,  Leriche  notait  qu’à  ce  moment 
venaient  d’apparaître  quelques  troubles  nouveaux  :  tachycardie 
avec  légère  arythmie  et  sensation  de  battements  passagers 
dans  la  tête  qui  rendaient  aléatoire  un  trop  grand  optimisme. 

A  ces  cas  récents,  nous  pourrions  ajouter  l’observation  d’une 
jeune  malade  étudiée  par  mon  collègue  et  ami  Monier-Vinard 
et  a  qui  j’ai  enlevé  il  y  a  trois  mois  une  surrénale  gauche  et 
qui  est  actuellement  très  améliorée. 

Pour  intéressants  que  soient  ces  résultats,  ils  n’ont  pas  la 
valeur  probante  des  cas  anciens.  Et  déjà  commencent  à  appa¬ 
raître  quelques  observations  très  favorables  à  la  surrénalec¬ 
tomie.  Une  malade  de  Galata  opérée  par  le  Prof.  Antonücci 
il  y  a  cinq  ans,  à  une  tension  qui  de  30  maxima  avant  l’interven¬ 
tion  s’est  stabilisée  entre  20  et  21.  L’état  général  est  excellent, 
les  fonctions  du  cœur  et  des  vaisseaux  qui  présentaient  avant 
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la  surrénalccloinie  des  signes  de  fléchissemenl  marques,  en 
parliculier,  par  un  petit  degré  de  dilatation  du  ventricule  gauche, 
sont  redevenues  normales. 

Nous  avons,  mon  ami  Monier-Vinard  et  moi,  une  malade 
que  nous  suivons  depuis  1929,  date  à  laquelle  je  lui  ai  enlevé  la 
surrénale  droite.  Le  résultat  que  nous  avons  obtenu  mérite 
d’être  souligné.  On  pourra  lire  dans  la  communication  faite 
par  nous  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1934,  que 
quehiues  mois  après  l’oixiration  la  tension,  (jui  de  30  était 
tombée  à  20-21,  s’était  relevée  et  qu’on  la  retrouvait  à  29.  En 
apparence,  le  résultat  semblait  discutable,  mais  à  côté  des  chif¬ 
fres  enregistrés,  il  y  a  les  signes  cliniciues  (lui  sont,  eux,  net¬ 
tement  améliorés.  Notre  malade  souffrait  moins  de  sa  très 
haute  tension  (jue  de  crises  paroxystiiiues  telles  <iue  l’appa¬ 
reil  se  refusait  à  les  enregistrer;  le  maximum  marqué  étant 
dépassé,  et  la  malheureuse  femme  avait  l’exacte  impression 
(ju’elle  ne  résisterait  pas  à  ces  accès  heureusement  temporaires. 
Ce  fut  elle  qui  réclama  à  tout  prix  iiu’on  la  délivra  de  cette 
angoisse.  Les  crises  paroxystiques  étaient  telles  (jue  le  Dr  Mo- 
nier-Vinard  orienta  son  diagnostic  vers  l’idée  d’une  tumeur 
de  la  surrénale.  Une  épreuve  radiographihque  ayant  paru  per¬ 
mettre  d’interpréter  dans  ce  sens  une  ombre  aperçue  dans  la 
région  sus-rénale  et  latéro-vcrtébrale  droite,  je  fus  conduit  à 
explorer  la  sun'énale  et  à  l’enlever,  n’ayant  trouvé,  chemin 
faisant,  aucune  tumeur. 

Bien  que  la  tension,  après  une  chute  temjxiraire,  se  soit  rele¬ 
vée,  la  malade  est  et  reste  heureuse  du  résultat  parce  que  les 
crises  d’hyi>erlension  n’ont  plus  reparu,  <iuc  le  cortège  synipto- 
matiijuc  si  douloureux  et  si  angoissant  (jui  les  accompagnait 
ne  s’est  plus  reproduit.  Le  fait,  d'interprétation  difficile,  est 
tout  à  fait  intérc.ssant  et  iieut  être  considéré  comme  un  résultat 
heureux  qui  dure  depuis  bientôt  sept  ans. 

Mais  ce  n’est  pas  seulement  sur  la  tension  que  paraît  agir 
heureusement  la  surrénalectomie,  c’est  encore  sur  certains 
symptômes  associés,  liés  à  des  troubles  réflexes  cardiaques  et 
rénaux.  A  ce  titre  les  deux  observations  de  Meillière  et 
Olivier  rapportées  dans  les  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
de  Chirurgie  (14  février  1934)  méritent  d’être  soulignées.  Leur 
première  malade  atteinte  d’une  hypertension  artérielle  paroxys¬ 
tique  avait  des  poussées  d’œdème  aigu  du  poumon,  du  pseudo¬ 
asthme  et  des  crises  angineuses  qui  s’accompagnaient  de  signes 
passagers  d’insuffisance  rénale.  La  surrénalectomie  fait  tomber 
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la  prcsssion  de  30  à  16,  pour  se  stabiliser  à  17-5-6.  De  plus 
tous  les  signes  fonctionnels  organiques  disparaissent.  Les  lon¬ 
gues  marches,  les  courses  prolongées  à  bicyclette  sont  iiossibles 
sans  fatigue. 

Dans  ce  cas,  les  troubles  surajoutés  semblaient  n’apparaître 
qu’au  moment  de  certains  paroxysmes;  mais  chez  la  seconde 
malade  de  Meillèue  et  Olivier,  il  s’agit  d’un  hypertendu  de 
42  ans  cjui  ne  se  levait  plus,  qui  à  certains  moments,  souffrait 
atrocement  de  la  tête.  A  la  torpeur,  faisaient  suite  des  crises 
angineuses,  ou  des  crises  de  dyspnée  intense.  Le  cœur  était 
alors  défaillant.  On  notait  l’existence  d’œdème  au  niveau  des 
jambes  et  de  l’albuminurie. 

Six  mois  après  la  surrénalectomie,  tous  les  troubles  fonc- 
lionncls  avaient  disparu,  bien  que  la  tension  ne  se  soit  abaissée 
que  de  29-17  à  25-12.  Le  malade  éprouvait  une  sensatio'n  de 
délivrance  qui  rappelait  celle  de  notre  malade  opérée  depuis 
sept  ans. 

Sans  doute,  on  peut  inscrire  en  regard  de  ces  cas  favora¬ 
blement  influencés  par  la  surrénalectomie,  d’autres  observa¬ 
tions  assez  paradoxales  comme  celle  de  Wilmoth.  Chez  son 
malade,  ou,  après  une  opération  normale,  la  tension  tombe  de 
30-15  à  23-14,5,  on  serait  en  droit  de  penser  que  le  résultat 
a  été  favorable.  En  réalité  deux  ans  après,  malgré  la  baisse 
de  tension  i>ersistantc,  les  maux  de  tête  ont  reparu  et  le 
malade  reste  confiné  au  lit. 

Ce  qui  complique  la  question  de  riijqiertension  dite  essen¬ 
tielle,  c’est  qu’elle  peut  être  sous  la  dépendance  d’une  lésion  de 
la  corticale.  Langeron  et  Loiieac  ont  montré  qu’il  existait  des 
adénomes  de  la  corticale  riches  en  adrénaline  et  Loiieac  a 
jm  rassembler  12  cas  de  cortico-surrénalomes.  L’absence  de 
toute  crise  hypertensive  paroxystique  est  le  seul  fait  qui  cli¬ 
niquement  distingue  la  tumeur  adrénalinienne  corticale  de  la 
tumeur  médullaire. 

La  notion  de  l’existence  de  tumeurs  de  la  corticale  pou¬ 
vant  s’accompagner  d’hypertension  permanente  du  type  essen¬ 
tiel  est  un  élément  favorable  à  l’exploration  chirurgicale  des 
surrénales.  Volhard  dans  un  cas  inédit  rapporté  par  Strickler 
a  pu  olLserver  pendant  plusieurs  années  la  guérison  d’une  hyper¬ 
tension,  obtenue  par  l’ablation  simple  d’un  adénome  cortical. 

Nous  sommes  en  droit,  dans  toute  hypertension  tenue  pour 
essentielle,  d’aller  nous  assurer  opératoirement  que  les  deux 
surrénales  ne  sont  pas  le  siège  d’un  adénome  cortical.  La 
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seconde  surrénale  étant  reconnue  saine,  nous  sommes  en  droit 
de  l’enlever  pour  essayer  de  diminuer  l’hypertension,  puisque 
le  risque  opératoire  est  nul,  comme  le  prouve  l’étude  des  opéra¬ 
tions  de  surrénalectomie. 

De  Courcy  (de  Cincinnati)  estimant  que  la  persistance  d’un 
quart  seulement  de  la  surrénale  est  suffisante  pour  l’équilibre 
vital,  enlève  de  chaque  côté,  environ  les  trois  quarts  des 
surrénales.  Il  aurait  opéré  en  4  mois  huit  hypertendus  et  aurait 
obtenu  une  baisse  importante  et  persistante  de  là  tension  arté¬ 
rielle. 


** 

Avec  Strickler  nous  pensons  que  les  résultats  obtenus  par 
la  surrénalectomie  sont  encore  peu  nets.  Pour  pouvoir  être 
affirmatifs,  il  faudrait,  d’une  part,  que  les  opérations  faites  jus¬ 
qu’à  ce  jour  aient  été  suivies  de  succès,  ce  qui  n’est  pas  le 
cas.  Il  faudrait  surtout  que  riiypcrtension  fût  une  maladie 
liée  à  une  altération  de  la  surrénale  et  de  la  surrénale  seule. 

C’est  là  que  réside  tout  le  problème  physiologique. 

Un  seul  fait  est  prouvé.  C’est  que  s’il  existe  une  tumeur  de  la 
corticale  chez  un  hypertendu,  l’ablation  de  la  tumeur  le  guérit 
de  son  hypertension  comme  l’ablation  d’une  tumeur  de  la  médul¬ 
laire  ou  d’un  paragangliome  guérit  un  malade  de  ses  crises 
hypertensives  paroxystiques. 

Ce  sont  là  les  seuls  faits  positifs  et  réels.  Pour  les  cas 
d’hypertension  essentielle  qui  ne  s’accompagnent  d’aucune  tu¬ 
meur,  je  pense  que  nous  devrions  logiquement  faire  successi¬ 
vement  une  exploration  des  deux  glandes  surrénales  dans  tous 
les  cas  où  il  n’existe  pas  de  contre-indications  liées  à  l’état 
des  reins.  Les  lésions  de  néphrite  scléreuse  atrophique  étant 
elles-mêmes,  comme  on  le  sait,  une  cause  d’hypertension,  on 
ne  saurait  envisager  chez  ces  malades  une  opération  grave 
et  inutile. 

Cette  exploration  aurait  un  avantage  double,  elle  mettrait 
à  l’abri  des  accidents  d’insuffisance  surrénale  consécutive  à 
l’ablation  d’une  grosse  glande  dont  l’hypertrophie  serait  due 
à  l’absence  d’une  surrénale  du  côté  opposé.  C’est  un  cas  excep¬ 
tionnel,  mais  VoLHARD  semble  l’avoir  obser\’é  chez  un  méde¬ 
cin  de  38  ans,  chez  qui  une  grosse  surrénale  gauche  fut  enle¬ 
vée.  Le  malade  succomba  dans  la  nuit  qui  suivît  l’opération 
et  on  trouva  à  l’autopsie  une  volumineuse  tumeur  de  la  sur- 
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rénale  droite  qui  avait  comprimé  et  atrophié  les  cellules  mé¬ 
dullaires  et  corticales.  A  dire  vrai,  le  cas  reste  douteux. 


Nous  pouvons  conclure  que  dans  les  cas  d’hypertension 
jiaroxystique  rintcrvention  chirurgicale  s’impose,  que  dans  les 
cas  graves  d’hypertension  essentielle,  les  médecins  ont  le  droit 
d’envisager  rcxploratioii  des  deux  surrénales,  el,  en  rabsence  de 
toute  tumeur,  l’ablation  d’une  des  glandes  comme  une  opé¬ 
ration  relativement  bénigne  qui  peut  être  avantageusement  com- 
jiarée  aux  opérations  jxirtant  sur  le  sympathique  lombaire,  le 
splanchni(jue  et  les  racines  antérieures  dorso-lombaires  que 
défendent  les  chirurgiens  américains  et  qui  sont  loin  d’avoir  fait 
leurs  preuves. 


LA  SURRÉNALECTOMIE  DANS  LES  ARTÉRITES 
OBLITÉRANTES 


R.  LEIBOVICI 

Chirurgim  des  Uôpilaux 


La  Ihrombo-angcile  obliléraiite  esl  une  maladie  redoutable  cl 
frequente.  Elle  provociue  d’affreuses  douleurs,  des  ulcères,  des 
gangrènes  rebelles  qui  forcent  à  amputer  non  seulement  une 
jambe  après  l’autre,  mais  parfois  même  une  mam  ou  un  bras. 
D’adultes  dans  la  force  de  l’âge,  elle  fait  de  lamentables  mutilés 
qui  parfois  continuent  à  souffrir  encore.  Elle  peut  tuer  enfin 
en  oblitérant  des  artères  viscérales  e.ssenticlles  telles  que  celles 
du  cœur,  de  l’intestin  ou  du  cerveau. 

Quand  on  sait  le  martyre  de  ces  malbeureux,  le  cauebemar  de 
leurs  douleurs  nocturnes,  l’obsession  de  leurs  ulcères  intermi¬ 
nables,  quand  on  les  voit  implorer  l’amputation  qui  les  délivrera 
de  leurs  souffrances,  on  désespère  de  ne  pouvoir  les  soulager 
qu’en  sacrifiant  le  membre  et  on  soubaite  ardemment  pouvoir 
faire  mieux  que  des  amputations. 

C’est  ainsi  ({ue  naquit  en  Russie  la  surrénalectomie  après  la 
guerre,  quand  la  misère  et  la  famine  laissaient  derrière  elles  de 
véritables  épidémies  de  gangrènes  spontanées  des  membres 
inférieurs.  Son  inventeur  fut  Oppki.,  professeur  de  chirurgie  à 
Léningrad.  "Pour  lui  la  tbrombo-angéite  oblitérante  est  une 
maladie  générale,  une  artériose  surrénalienne.  Les  surrénales 
sécrètent  trop  d’adrénaline,  les  artères  se  spasment  puis  se 
tbrombosent  et  s’oblitèrent.  Ainsi  s’installe  l’iscbémie,  mère  des 
douleurs  et  de  la  gangrène.  Si  on  enlève  une  surrénale,  on  ra¬ 
mène  l’adrénalbio-sécrétion  à  la  normale.  Eaite  à  temps,  la 
surrénalectomie  dilate  les  arlères  encore  perméables,  compense 
l’iscbémie,  éi)argne  l’amputation,  et  arrête  l’évolution  de  l’arté- 
riose. 

En  septembre  1921,  Oppel  pratiquait  sa  première  surrénalecto¬ 
mie  et  bientôt  il  pouvait  en  réunir  plus  de  cent  observations.  Ses 
communications  entbousiastes  eurent  un  grand  retentissement 
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l)anni  les  chirurgiens  russes  que  le  traileraeiil  de  la  gangrène 
sponlanée  désespérait.  Malheureusement  lorsque  quelques-uns 
d’entre  eux  lel  que  Hesse,  liEazBEKG,  en  publièrent  des  échecs, 
Oppee  qui  était  un  iiilatiguable  polémiste,  riposta  avec  une  vio¬ 
lence  et  une  passion  inimaginables.  Tels  furent  les  débuts  ora¬ 
geux  de  la  surrénalectomie  en  U.  R.  S.  S. 

Quehiues  années  pins  tard,  elle  passa  nos  frontières  et  Leriche 
adopla  les  idées  d’ÜPPEL.  Il  fil,  en  octobre  1925,  la  première 
surrénalectomie  française.  Les  années  suivantes,  il  en  réunit 
une  douzaine  d'observations  et  il  devint  Tardent  propagateur 
de  la  méthode  d’OppEL.  En  effet  les  critiques  ne  lui  furent  pas 
ménagées,  les  unes  de  principe,  les  autres  d’expérience.  Cerlains 
chiriu-gicns  déçus  api)ortèreait  quelques  mauvais  résultats,  mais 
leurs  doutes  ou  leurs  désillusions  furent  aussi  vertement  relevés 
l)ar  le  père  adoptif  de  la  surrénalectomie  qu’ils  l’auraient  été  par 
OppEL  lui-même. 

Telle  était  la  situation  en  1934,  lors(pie  j’eus  Thonneur  d’èlre 
rapporteur  au  Congrès  de  Chirurgie.  J’aurais  pu  y  présenter  un 
rapport  impersonnel,  exposer  les  travaux  des  autres  et  me  débar¬ 
rasser  sur  un  avenir  incertain  du  périlleux  homieur,  sinon  de 
conclure,  du  moins  de  faire  le  i>oint  des  résultats  acciuis.  Je 
me  serais  sans  doute  évité  quelques  difficultés,  mais  je  ne  crus 
l)as  devoir  m’y  résigner,  car  depuis  près  de  dix  ans  je  tra¬ 
vaillais  la  question  des  artérites  oblitérantes  et  j’avais  bien  le 
droit  de  m’être  fait  une  opinion.  En  outre  il  convenait  d’ana¬ 
lyser  de  près  l’œuvre  d’OppEL  (jui  n’avait  jamais  été  détaillée 
dans  notre  littérature  chirurgicale.  ‘ 

La  surrénalectomie  est-elle  une  opération  névralgique’?  Ôn 
pourrait  le  penser  car,  en  France  comme  en  U.  R.  S.  S.,  ses 
promoteurs  paraissent  supporter  sans  patience  le  doute  ou  la 
contradiction. 

Mes  conclusions,  mûrement  réfléchies,  étaient  évidemment  peu 
en  faveur  de  l’opération  d’OpPEL,  et  Leiuche  les  attaqua  dure¬ 
ment. 

Encore  aujourd’hui,  elles  me  semblent  parfaitement  valables. 
On  me  permettra  de  les  rapi>elcr  puistpie,  depuis  deux  ans, 
aucun  fait  nouveau  n’est  venu  les  modifier,  et  (jue  tout  au  con¬ 
traire  de  nouvelles  observations  m’ont  montré  que  j’étais  loin 
d’avoir  tort. 

Je  commençais  par  vérifier  les  bases  de  la  théorie  de  l’hyper- 
épinéphrie  d’OppEL. 

J’étais  bref  sur  les  bases  cliniques  car,  à  mon  avis,  il  n’en 
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existe  aucun  argument  valable.  L’hj'pertension,  l’assourdissement 
des  bruits  du  cœur,  la  capillaroscopie  sont  plus  que  sujets  n 
caution.  Il  en  est  de  même  des  données  hématologiques,  en  par¬ 
ticulier  de  l’hyperglycémie  que  la  plupart  des  auteurs  ii’bnt 
jamais  confirmée. 

Existe-t-il  une  base  anatomique  à  la  théorie  d’OppEL?  Les 
examens  que  j’ai  dépouillés  ne  sont  pas  décisifs.  Les  élèves 
d’OpPEL  ont  décrit  une  certaine  hyperplasie  de  la  corticale. 
Elle  ne  laisse  pas  que  de  surprendre  puisque  c’est  la  médullaire 
qui  sécrète  l’adrénaline.  Dans  la  plupart  des  observations  fran¬ 
çaises  la  glande  est  absolument  normale,  sans  aueun  signe 
d’hyperactivité  sécrétoire.  La  surrénalectomie  pour  artérite  obli¬ 
térante  enlève  donc  une  glande  que  nos  examens  histologiques 
trouvent  normale  et  dont  le  trouble  serait  d’ordre  purement 
fonctionnel.  A  cela  Lericiie  répond  qu’avant  la  lésion,  il  peut 
y  avoir  la  fonction  troublée,  et  que  certains  aspects  hyperpla¬ 
siques  subnormaux  sont  peut-être  significatifs  d’un  dysfonction¬ 
nement.  En  outre,  dit-il,  on  a  pendant  longtemps  répété  que 
le  corps  thyroïde  était  normal  dans  la  maladie  de  Basedow 
cpii  n’était  qu’une  névrose...  J’en  conviens,  mais  en  faisant 
remarquer  que  ceux  qui  se  tromiiaient  aussi  gros.sièrement 
étaient  les  fervents  du  sympathique,  car  la  thyroïde  basedo- 
wienne  est  reconnaissable  au  plus  élémentaire  examen  micros¬ 
copique. 

Viennent  ensuite  les  bases  expérimentales.  Akiioutine  et  Or- 
NATSKi  auraient,  par  de  nombreuses  expériences,  démontré  l’exis¬ 
tence  d’un  excès  d’adrénaline  dans  le  sang  des  artéritiques 
apportant,  comme  l’a  dit  Oppel  «  la  preuve  directe  de  Vliyper- 
adrénalinémie  ».  Comme  Lericiie  avait  dit  «  on  a  critiqué  la 
théorie  d’OppEL  sans  connaître  dans  le  détail  la  multiplicité 
de  ses  reclierches,  et  cette  question  est  un  bel  exemple  de 
l’indifférence  et  de  l’ignorance  médicales  quand  les  recherches 
d’un  homme  ne  s’accordent  pas  avec  les  idées  régnantes  »,  je 
m’attachai  à  reproduire  les  expériences  d’OiiNATSKi,  avec  la 
collaboration  de  deux  expérimentateurs  hors  ligne,  le  Dr  Justin- 
Besançon  et  Mlle  Denyse  Koiiler.  Nos  résultats  contredirent 
complètement  ceux  d’ORNATSKi,  et  comme  nous  avions  pris 
garde,  au  moins  autant  que  lui,  d’éliminer  toute  cause  d’erreur, 
je  pouvais  dire  que  la  démonstration  biologique  de  l’hyiieradré- 
nalinémie  était  loin  d’être  faite.  Après  quoi  Lericiie  écrivit  qu’il 
n’attachait  aucune  «  importance  quelconque  aux  essais  de  dé¬ 
monstration  qu’ont  cherché  è  faire  les  élèves  d’OpPEL  de  l’exis- 


ENDÜClllNüLOGlE 


219 


tence  d’un  hypcradrénalisme  chez  les  arlériliques  el  aux  efforts 
de  ses  contradicteurs  pour  montrer  qu’il  n’y  en  a  pas  ». 

Ce  {Mandant,  <iuellc  que  soit  la  faiblesse  des  bases  théoriijues 
ou  expérimentales  de  la  surrénalectomie,  il  se  pourrait  fort  bien 
que,  cliniquement,  elle  donne  d’excellents  résultats  et  guérisse 
la  maladie  de  Buei-ger.  Il  ne  manque  x)as  d’opérations,  dont  le 
mode  d’action  nous  échappe,  et  qui,  cci>endanl,  ont  fait  la  preuve 
de  leur  efficacité  thérapeutique. 

J’ai  dépouillé  toutes  les  observations  publiées.  J’ai  fait  traduire 
mot  à  mot  les  chapitres  qu’OuPEL  a  rédigés  lui-même  dans  son 
livre  de  1928.  J’ai  confronté  ces  résultats  avec  ce  que  m’avait 
appris  l’observation  attentive  d’un  grand  nombre  d’artéritiques 
et  j’ai  été  très  embarrassé.  i 

En  effet,  la  thrombo-angéite  oblitérante  est  une  maladie  très 
particulière.  Tout  d’abord,  elle  évolue  par  poussées  coupées 
de  rémissions  parfois  fort  longues.  Ensuite  les  accidents  doulou¬ 
reux  ou  trophiques  qu’elle  détermine  sont  avant  tout  fonction 
de  l’ischémie,  c’est  dire  que  le  moindre  spasme  les  aggrave  et 
que  la  moindre  vaso-dilatation  les  amende.  A  quels  signes  recon¬ 
naît-on  qu’un  résultat  est  parfait,  bon  ou  mauvais?  Combien  de 
temps  faut-il  pour  (ju’un  succès  soit  valable  et  atteste  l’efficacité 
de  la  surrénalectomie? 

Le  problème  est  bien  plus  difficile  qu’il  ne  paraît  au  premier 
abord  et  chaque  chirurgien,  là-dessus,  semble  avoir  une  concept 
lion  particulière. 

Pour  Oppel,  on  peut  parler  de  succès  au  bout  de  deux  ans, 
quand  l’oblitération  ne  s’est  pas  étendue  et  qu’on  n’a  pas  été 
obligé  de  faire  une  amputation.  Malheureusement,  égaré  par  scs 
conceptions  pathogéniques,  il  range  dans  les  échecs  des  cas 
qui,^  pour  d’autres  seraient  d’incontestables  succès.  Tel  l’exemidc 
suivant  ;  il  enlève  la  surrénale  à  un  homme  atteint  de  gangrène 
de  4  orteils;  4  ans  après  le  malade  ne  souffre  plus,  marche  el 
travaille.  Mais  l’oblitération  s’est  étendue  jusqu’aux  fémorales; 
c’est  donc  un  échec.  Inversement,  Oppel  considère  qu’un  artéri- 
tique,  quoj([ue  amputé  des  deux  cuisses  après  la  surrénalectomie, 
est  un  succès  lorsque  le  pouls  radial  et  temporal  ont  reparu 
après  l’opération.  Pareille  classification  est  vraiment  trop  ten¬ 
dancieuse. 

Pour  d’autres  auteurs,  les  signes  qui  attestent  le  succès  de  la 
surrénalectomie  sont  ;  après  l'opération,  la  disparition  des  dou¬ 
leurs,  la  cicatrisation  des  ulcères  ,Ia  limitation  du  sphacèle, 
le  réchauffement  du  pied.  Plus  tardivement,  c'csl  le  retôur  dés 
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oscillations  et  même  du  pouls,  ramélioration  de  la  claudica¬ 
tion  intermittente.  Mais  trop  souvent,  et  j’en  ai  donné  des  exem¬ 
ples  dans  mon  rapport,  on  croit  qu’ils  annoncent  un  succès 
aloi’s  qu’il  ne  s’agit  que  d’une  amélioration  transitoire  de  la  cir¬ 
culation.  On  se  hâte  de  proclamer  une  guérison  alors  qu’il  s’agit 
d’une  rémission  temporaire  et  parfois  fortuite. 

Pour  classer  les  résultats  de  la  surrénalectomie,  à  mon  avis,  il 
faut  des  résultats  qui  satisfassent  à  plusieurs  conditions  : 

1®  Des  résultats  nombreux  pour  éliminer  les  cas  exceptionnels, 
ou  les  séries  fortuites  en  bien  ou  en  mal; 

2®  De^  résultats  durables,  pour  éliminer  des  rémissions  aux¬ 
quelles  font  suite  des  récidives  décevantes.  Tout  comme  pour 
la  chirurgie  du  cancer,  deux  ans  nous  paraissent  un  minimum 
insuffisant;  il  faut  au  moins  5  ans  pour  dire  que  l’artérite  est 
stabilisée  et  compensée,  sinon  guérie; 

3®  Des  résultats  indiscutables  :  non  pas  les  dires  d’un  malade, 
non  pas  des  signes  passagers  d’amélioration  circulatoire,  mais  un 
abaissement  du  taux  des  amputations.  En  effet,  le  calcul  des 
amputations  est  capital,  comme  l’a  montré  mon  ami  Silbert, 
de  New-York,  qui  exposa  au  Congrès  les  résultats  obtenus  par 
lui  en  dix  ans  dans  524  cas  de  maladie  de  Buerger.  Il  a 
établi  que  l’artérite,  abandonnée  à  elle-même,  aboutit  à  l’am¬ 
putation  d’un  membre  en  5  ans  dans  64  p.  100  des  cas,  à  l’am¬ 
putation  de  deux  membres  en  dix  ans  dans  46  p.  100  des 
cas.  Il  a  consacré  ainsi  2  notions  qui  me  semblent  fondamen¬ 
tales  : 

Le  pourcentage  des  amputations  ; 

Des  délais  d'observations  prolongées  durant  de  5  à  10  ans. 

C’est  avec  un  contrôle  aussi  indiscutable  que  j’aurais  voulu 
pouvob*  apprécier  les  résultats  de  la  surrénalectomie  publiés 
jusqu’ici.  Pareille  rigueur,  malheureusement,  ne  m’aurait  laissé 
qu’un  nombre  infime  d’observations.  J’ai  dû  me  contenter  de 
faire  un  bilan  moins  sévère  et  voici  ce  que  j’ai  constaté. 

Oppel,  sur  122  surrénalectomies  n’apporte  que  42  résultats 
éloignés,  dont  20  seulement  datent  de  plus  de  2  ans.  Sur  ces 
42  cas,  Oppel  compte  19  récidives,  soit  40  p.  100  et  23  succès, 
dont  14  de.  plus  de  2  ans.  En  fait,  sur  ces  42  malades,  16  furent 
amputés,  dont  7  des  deux  membres  inférieurs.  Je  compte  donc 
près  de  M  p.  100  d’amputations,  malgré  la  surrénalectomie,  et 
cela  pour  un  temps  d’observation  très  court,  car  il  dépasse  2  ans 
seulement  dans  un  quart  des  cas.  Ce  taux  est  donc  incontesta¬ 
blement  un  minimum. 
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Herzberg  a  fait  un  véritable  plébiscite  parmi  les  chirurgiens 
russes  et  19  ont  répondu  à  son  appel.  Sur  106  oiJérés,  il  compte 
23  amputations,  soit  plus  de  30  p.  100  et  cependant  dans  les 
3jk-  des  cas  le  délai  d’observation  n’est  que  de  quelques  mois. 
C’est  donc  un  minimun. 

Plus  récemment  Arkanikow  a  publié  dans  le  Lyon  Chi¬ 
rurgical  une  nouvelle  statistique  de  140  surrénalectomies  de  la 
clinique  de  Samarin,  successeur  d’OrPEL.  Par  une  sélection 
plus  sévère  des  opérés,  en  éliminant  les  mauvais  cas,  le  pour¬ 
centage  des  amputations  aurait  été  diminué  do  moitié.  Mais  là 
encore  14  seulement  de  ces  malades  sont  suivis  depuis  plus 
de  5  ans,  et  sur  ces  44  vrais  résultats  éloignés,  10  seulement  sont 
considérés  comme  «  bons  ». 

La  statistique  de  Lericiie,  envisagée  de  la  même  façon,  donne, 
sur  11  cas  suivis  :  1  malade  amputé  avant  surrénalectomie  et 
7  amputés  après,  soit  près  de  65  p.  100. 

Hertz  a  opéré  5  malades  avec,  aux  dernières  nouvelles,  3  am¬ 
putations. 

Enfin,  10  autres  surrénalectomies  françaises  ont  donné  :  un 
succès  de  7  ans  après  amputation,  7  récidives  avec  5  amputa¬ 
tions,  et  2  morts. 

Dans  les  autres  pays,  et  surtout  en  Italie,  nous  avons  trouvé 
9  observations  avec  2  succès  et  7  échecs,  avec  quatre  amputa¬ 
tions  précoces. 

Tels  sont  les  résultats  actuels  de  la  surrénalectomie.  «  Je 
ne  sais,  disait  Oppel,  si  de  tels  résultats  satisferont  les  chi¬ 
rurgiens  ».  Il  est  certain  que  l’ablation  de  la  surrénale  gauche  n’a 
pas  abaissé  de  beaucoup  le  pourcentage  habituel  des  amputations. 
Peut-être  est-ce  parce  qu’elle  est  pratiquée  trop  tard,  lorsque  les 
artères  sont  toutes  oblitérées  et  que  le  membre  est  sûrement 
condamné  à  l’amputation?  On  pourrait  donc  envisager  de  la 
proposer  plus  précocement  dès  le  début  de  l’évolution  de  l’ar- 
térite. 

Mais  la  surrénalectomie  est  tout  de  même  une  opération  im- 
liortante;  sa  mortalité  n’est  pas  considérable,  mais  elle  n’est  pas 
nulle.  Des  complications  iieuvent  amener  une  mort  imprévue, 
par  insuffisance  surrénale  aiguë  ou  par  thrombose  aortique, 
mésentérique  ou  rénale.  On  comprend  que  les  chirurgiens  et  les 
malades  hésitent  à  y  recourir  de  bonne  heure. 

D’autre  part,  il  est  une  méthode  de  traitement  médical  remar¬ 
quablement  étudiée  par  Silbert  et  qui,  sanctionnée  par  une 
expérience  prolongée,  a  donné  des  résultats  excellents,  abaissant 
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le  pourcentage  des  amputations  à  moins  de  8  pour  cent  sur  des 
cas  non  sélectionnés.  Certes,  elle  ne  donne  pas  de  succès  immé¬ 
diats  et  il  lui  faut,  pour  réussir,  du  temps  et  de  la  patience. 
Mais  les  faits  sont  là,  ils  sont  indiscutables  et  nous  sommes  bien 
obligés  d’en  tenir  compte. 

Si  bien  que,  iiour  ébaucher  une  conclusion,  voici  ce  que  je 
pouvais  dire  il  y  a  2  ans  : 

—  La  théorie  d’OppEL  ne  paraît  pas  encore  démontrée  jiar 
rexpérimentalion.  La  preuve  de  riiyperadrénalinémie  reste  en¬ 
core  à  faire; 

—  Les  résultats  cliniques  de  la  surrénalectomie  sont  parfois 

surprenanls,  mais  les  observations  publiées  jusqu’ici  compor¬ 
tent  de  nombreux  écliecs;  ^ 

—  L’enquête  continue.  Elle  sera  close  quand  des  cas  plus  nom¬ 
breux,  plus  complètement  étudiés  et  plus  longtemps  suivis 
apporteront  la  preuve  :  1°  dune  vaso-dilatation  rapide,  mar- 
(luée,  générale  et  durable;  2°  d’un  arrêt  durable  de  l’évolulion 
de  la  maladie  de  Buerger. 

Ces  conclusions  furent,  on  le  comprend,  vivement  attaquées 
par  Lericiie  dont  la  communication  fut  un  véritable  acte  de 
foi  dans  la  chirurgie  hormonale.  Maintenant  que  près  de  deux 
ans  se  sont  écoulés  depuis  le  Congrès,  il  est  intéressant  de  voir 
à  qui  des  travaux  nouveaux  ont  pu.  donner  des  arguments. 

Je  ferai  remarquer  tout  d’abbord  qu’on  a  publié  très  peu  de 
surrénalectomies,  et  sûrement  beaucoup  moins  qu’on  n’en  a 
fait.  Faut-il  penser  que  cette  opération  est  injustement  décriée 
et  que  les  chirurgiens  ont  tort  de  refuser  à  de  malheureux 
artéritiques  une.  chance  inesiiérée  de  guérir?  Ou  bien  celte 
abstention  apparente  n’esl-elle  que  le  silence  dont  on  couvre 
volontiers  quelque  essai  thhérapeulique  malheureux?  J’ai  de 
sérieuses  raisons  de  penser  que  cette  dernière  hypothèse  est  la 
jilus  vraisemblable. 

Il  semble,  d’autre  part  que,  même  à  Strasbourg,  on  s’en 
remette  moins  à  la  surrénalectomie  du  soin  d’arrêter  la  throm- 
bo-angéite.  Lericiie  la  réalise  aujourd’hui  par  l’incision  de 
néphrectomie.  <:  parce  que  j’ai  tendance,  dit-il,  à  compléter  la 
surrénalectomie  par  la  résection,  dans  la  même  séance,  du  sj'in- 
paUiique  lombaire  qu’elle  découvre  très  bien  ».  Plus  récemment 
encore,  son  élève  Frieii,  dans  une  excellente  thèse,  écrit  :  «  Ac¬ 
tuellement,  M.  Lericiie  enlève  à  la  fois  la  surrénale  et  le  sym- 
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pathique  lombaire,  combinant  ainsi  les  résultats  vaso-moteurs 
sur  le  membre  et  sur  le  système  artériel  entier.  Il  complète, 
s'il  en  est  besoin,  par  l’ artériectomie  ».  Nous  voilà  loin,  dès  lors, 
de  l’omnipotence  vaso-dilatatrice  si  généreusement  attribuée  à  la 
surrénalectomie  il  y  a  quelques  années. 

Mais  on  pourrait  supposer  trop  de  rigueur  à  mon  désir 
de  faire  passer  les  observations  des  enthousiastes  de  la  surré¬ 
nalectomie  sous  les  fourches  caudines  de  l’épreuve  du  temps. 
A  répéter  qu’il  n’est  pas  indifférent  d’exposer  des  artéritiques 
à  des  ris(}ues  opératoires  certains  pour  un  hypothéticjue  béné¬ 
fice,  à  redire  que  la  surrénalectomie  A’agit  peut-être  pas  par 
réduction  de  la  sécrétion  glandulaire  et  surtout  que  ses  résultats 
ne  sont  ni  constants,  ni  durables,  je  risque  de  me  voir  accuser 
à  nouveau  do  «  négativisme  stérile  ».  Aussi,  pour  terminer,  je 
citerai  une  des  dernières  observations  de  surrénalectomie  qui 
ait  été  publiée.  Elle  a  été  apportée  par  Fiolle  à  la  Société  de 
C-hirurgie  de  Marseille,  et  Fiolle,  il  y  a  2  ans,  dans  un  article 
d'une  belle  envolée  poétique  signifiait  lyriiiuement  son  en¬ 
thousiasme  pour  la  chirurgie  phy.siologique  et  pour  son  promo¬ 
teur. 

Or  Fiolle  soignait  un  homme  atteint  de  maladie  de  Buerger 
déjà  amputé  de  la  cuisse  droite,  souffrant  terriblement  du  pied 
gauche,  et  qui  menaçait  de  se  suicider.  Il  décida  de  faire 
pratiquer  une  surrénalectomie.  Lorsqu’on  découvrit  la  région 
surrénale,  la  jiression  baissa,  «  puis  il  n’y  en  eut  plus  du  tout 
et  le  malade  fit  une  sjmcope  complète.  L’opération  ne  put  être 
prolongée.  On  enleva  ce  qui  nous  parut  être  la  surrénale,  cou¬ 
leur  chamois. 

«  A  la  suite  de  celte  intervention,  le  malade  fut  considérable¬ 
ment  amélioré.  Maintenant,  il  dort,  ses  mains  ne  sont  plus  dou¬ 
loureuses  et  ce  résultat  persiste. 

<;  Or,  ce  qui  est  extraordinaire,  c’est  que,  ce  que  nous  avons 
enlevé  et  envoyé  à  l’examen  histologique,  au  lieu  d’être  la 
surrénale,  n’était  que  de  la  graisse  ». 

Et  M.  Fiolle,  qui  annonçait  :  «  Nous  sommes  un  peu  surpris 
de  la  diversité  et  de  l’illogisme  des  réactions  chez  des  malades 
ayant  suhî  des  opérations  dites  «  physiologiques  »,  concluait 
doctement  ;  «  Il  y  a  beaucoup  d’inconnu  dans  ces  obser\'alions, 
puisque  mon  malade  fut  amélioré  sans  qu’on  lui  ait  fait  l’ablation 
de  la  surrénale.  Il  faut  donc  se  borner  à  verser  de  tels  faits  en 
débat,  en  les  examinant  d’une  part  au  point  de  vue  purement 
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spéculatif,  d’autre  part  au  point  de  vue  pragmatique  et  utili¬ 
taire  ». 

Ce  n’est  pas  encore  cette  observation,  on  en  conviendra,  qui 
me  démontrera  le  bien-fondé,  la  bénignité  et  l’efficacité  de  la 
surrénalectomie  dans  le  traitement  de  la  thrombo-angéite  obli¬ 
térante. 


LES  INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES 
DES  TUMEURS  DE  L’HYPOPHYSE 

PAn 

Pierre  PUECH  et  Louis  STUHL 


Il  existe  à  l’heure  actuelle  deux  grands  traitements  des  tu¬ 
meurs  de  l’hypophyse,  V intervention  neuro-chirurgicale  et  la 
radiothérapie  sous  forme  de  rœngcnlhcrapie  ou  de  curithé- 
rapie. 

Nous  essayons,  d’après  rexpérience  acquise  dans  le  service  de 
neuro-chirurgie  de  notre  maître  Clovis  Vincent,  de  dégager 
dans  cette  étude  les  directives  thérapeutiques  que  requiert, 
dans  chaque  cas  particulier,  l’intérêt  du  malade. 

Cependant  nous^  ne  pouvons  donner  ici  ijuc  des  indications 
assez  schématiques  en  n’envisageant  que  les  formes  les  plus 
typiques.  C’est  en  effet  arbitrairement  que  l’on  réunit  sous  le 
vocable  «  tumeurs  de  l’hypophyse  »  des  tumeurs  qui  sont  en 
fait  extrêmement  différentes.  L’étude  complète  de  chacune  d’elle 
demanderait  un  long  développement.  Nous  prions  le  lecteur 
que  ce  sujet  intéresserait  de  se  rapporter  à  nos  travaux  anté¬ 
rieurs. 

A  l’heure  actuelle,  si  le  diagnostic  de  tumeur  hypophysaire 
est .  parmi  les  plus  aisés  des  diagnostics  de  tumeurs  inlracra- 
niennes,  les  indications  thérapeutiques  restent  souvent  délicates 
à  fixer. 

Le  diagnostic,  bien  que  relativement  facile  est  actuellement 
encore  trop  souvent  tardif.  Il  est  d’ordinaire  porté  ù  un  stade 
où  l’extension  des  lésions  rend  aléatoire  une  opération  cjui 
s’impose  d’urgence.  Cet  état  de  choses  provient  du  défaut  d’un 
examen  systématique  et  complet. 

Il  convient  de  rapporter  précocement  à  l’hypophyse  cer¬ 
taines  perturbations  de  fonctions  pour  lesquelles  les  malades 
consultent  et  dès  lors  d’affirmer  au  plus  tôt  la  tumeur  par 
deux  examens  indispensables:  oculaire  (hémi-anopsie,  atrophie 
optique  du  tj'pe  primitif)  et  radiologique  déformations  spéciales 
de  la  selle  turcique).  Si  l’on  ne  procède  ainsi  le  diagnostic 
s’égare.  On  prescrit  des  traitements  purement  symptomatiques 
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OU  anlisj  philiüques.  On  perd  des  mois  et  des  années.  Les  ma¬ 
lades  deviennent  aveugles.  Il  faut  opérer,  alors  que  fréquemment 
ces  cas  auraient  pu  bénéficier  antérieurement  de  la  radiothé¬ 
rapie.  On  O'père,  mais  l’heure  la  plus  favorable  de  l’intcr- 
venlion  n’a  pas  été  choisie,  et  elle  est  souvent  passée. 

Les  indications  thérapeuüfiues  varient  non  seulement  avec 
la  nature  de  la  tumeur  mais  aussi,  pour  un  cas  déterminé, 
avec  le  stade  évolutif  où  on  l’observe.  Dès  .maintenant  insis¬ 
tons  sur  ce  qu’il  ne  faut  pas  faire  :  c’est  se  conlenler  de 
traitements  symptomatiques  ou  syphilitiques  prolonyés.  Etant 
donné  le  polymorphisme  symptomatique  des  tumeurs  de 
l’hypophyse,  trop  longtemps  les  malades  sont  soignés  comme 
s’ils  étaient  atteints  d’affections  primitivement  et  exclusivement 
génitales  ou  de  la  nutrition,  ou  cutanées,  digestives,  hépatiiiues, 
c^dio-vasculaires,  psychiques,  oculaires.  Certains  même  sont 
opérés  de  pseudo-sinusites,  d’appendicites,  de  kystes  de  l’ovaire. 
Eh  désespoir  de  cause,  les  tumeurs  de  l’hypophyse  en  quasi 
totalité  sont  aujourd’hui  longuement  traitées  comme  des  affec¬ 
tions  syphilitiques.  Dans  le  doute  le  clinicien  jiense  à  la  vérole. 
Ici  le  doute  n’est  pas  longtemps  permis.  Passé  un  mois,  devant 
l’échec  du  traitement  d’épreuve,  ce  diagnostic  de  doute  doit 
être  abandonné  :  il  faut  penser  à  l’hypophyse. 


Les  tumeurs  de  l’hypophyse  se  divisent  en  deux  groupes  : 

Les  adénomes; 

I^*s  craniopharyngiomes. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  essentiellement  différentes 
dans  ces  deux  cas. 

I.  —  ADENOMES  HYPOPHYSAIRES 

Les  adénomes  les  plus  fréquentes  des  tumeurs  hj^pophysaires 
sont  de  trois  types  principaux:  chràmophobes,  acidophilcs, 
basophiles.  De  même  qu’on  discute  les  relations  qui  existent 
entre  les  trois  types  de  cellules  normales,  de  même  on  discute 
les  adénomes  de  transition. 

Dans  le  tableau  clinique  d’un  adénome  hypophysaire,  on 
mettra  en  évidence,  parmi  les  symptômes  de  perturbation  neuro- 
hypophysaires  dus  à  la  présence  d’une  tumeur  de  la  région, 
les  troubles  eitdocriniens  plus  particuliers  à  chaque  type  :  insuf- 
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fisancc  hypophysaire  dans  les  adénomes  chromophobes,  hyper- 
acidophilie  dans  les  adénomes  acidophiles  hyperbasophilie  dans 
les  adénomes  basophiles,  en  se  rappelant  que  les  fonctions  de 
cellules  acidophiles  ont  jirincipalement  trait  à  la  croissance 
celles  des  cellules  basophiles  aux  fonctions  génitales. 

Dans  ce  tableau,  on  fera  en  outre  la  part  des  symptômes 
locaux  dus  à  révolution  anatomique  de  la  tumeur.  Celte  évo¬ 
lution  anatomique  des  adénomes  est  d’ordinaire  schématique. 
L’adénome  est,  dans  la  règle  intrasellaire  d'emblée  extrasellaire 
secondairement. 

1»  Né  de  la  partie  glandulaire  de  l’hypophyse,  il  n’existe 
pendant  longtemps  qu’au  stade  microscopique;  des  coupes  en 
séries  le  décèlent  dans  une  liyiiophyse  non  tuméfiée.  Il  devient 
ensuite  macroscopique  et  refoule  autour  de  lui  le  parenchyme 
sain.  Continuant  à  grossir,  il  use  et  distend,  sous  l’effet  de 
riiyperpression  excentrique,  sa  loge  osso-fibreuse. 

2<'  Trop  à  l’étroit  dans  sa  loge,  il  la  déborde  en  prenant  la 
voie  de  moindre  résistance  et  devient  le  plus  souvent  supra¬ 
sellaire.  Il  bombe  d’abord  simplement  au-dessus  de  la  selle 
soulève  le  chlasma  et  suivant  la  longueur  des  nerfs  optiques 
fait  plus  ou  moins  saillie  dans  l’espace  oplo-chiasmalique. 

Le  diagnostic  doit  être  fait  à  ce  stade.  S’il  ne  l’était  pas  la 
masse  suprasellaire  pourrait  atteindre  un  volume  très  supé¬ 
rieur  à  la  portion  intrasellaire.  Que  l’adénome  ait  alors  rompu 
ou  non  la  capsule  dure-mérienne  de  l’hypophyse,  il  s’étend  à 
distance  et  peut,  en  haut  combler  la  cavité  du  troisième  ven¬ 
tricule,  ou  même  proliférer  librement  à  son  intérieur.  Laté¬ 
ralement  on  a  pu  le  voir  s’étendre  au  loin  jusque  sous  le 
muscle  temporal  (Bailey);  ou  en  arrière  jusqu'au  niveau  de 
l’angle  ponto-cérébclleux  (Frazier)  ou  bien  dans  le  sinus  sphé¬ 
noïdal. 

La  radiosensibilité  de  ces  divers  adénomes  est  relativement 
bonne  bien  que  très  inégale.  Les  acidophiles  par  exemple  sont, 
en  gros,  plus  radiosensibles  que  les  chromophobes  ou  les 
basophiles.  Dans  chaque  variété  il  semble  également  exister  des 
radiosensibilités  différentes  que  l’histologie  ne  nous  expliipie 
point  encore,  d^où  des  échecs  radiothélirapiques  imprévisibles. 


A.  —  Adénomes  chromopliobes. 

Le  diagnostic  évident  se  résume  dans  le  schéma  suivant. 
Chez  un  adulte  d’une  trentaine  d'années,  d'une  façon  primi- 
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tive  se  développe  progressivement  un  syndrome  dit  d’insuffi¬ 
sance  HYPOPHYSAIRE  ;  ti’oubles  hypogénitaux,  modifications 
atrophique  de  la  peau  et  des  poils,  adiposité  du  type  Babinski- 
Frôlich,  ou  maigreur  du  type  maigre  de  dyspituitarisme  de 
Cushing,  abaissement  du  métabolisme  de  base.  On  met  en  évi¬ 
dence  UM  SYNDROME  DE  TUMEUR  A  POINT  DE  DÉPART  INTRASELLAIRE  : 

céphalée  rétro-orbitaire  ou  temporale  particulière,  aspect  radio¬ 
logique  ballonné  spécial  de  la  selle  turcique,  syndrome  décom¬ 
pression  directe  du  chiasma  ;  certaines  constations  négatives 
sont  capitales  :  absence  de  signes  d’ acromégalie,  absence  jus¬ 
qu’à  une  phase  avancée  de  troubles  neurologiques  et  de  signes 
d'hypertension  intracrannienne . 

A  l’heure  actuelle  presque  toujours  le  diagnostic  d’adéiionic 
chromophobe  est  porte  lorsque  le  malade  se  plaint  d’une 
baisse  de  la  vue.  Etant  donné  l’évolution  habituelle  des  troubles 
oculaires  dans  les  adénomes  de  l’hypophyse  il  faut  faire  un 
diagnostic  plus  précoce  et  tâcher  de  déceler  les  troubles  ocu¬ 
laires  objectifs  avant  que  les  malades  se  plaignent  de  gros 
troubles  subjectifs. 

Forme  habituelle  de  l’adulte. 

Phase  endocrinienne 

Pendant  des  années,  l’adénome  reste  intrasellaire.  C’est  la 
phase  des  erreurs  de  diagnostic  et  de  traitement.  Le  début  est 
in.'ûdieux  et  progressif;  parfois  il  paraît  brusqué. 

A)  D’une  façon  insidieuse,  progressive,  apparamment  pri¬ 
mitive  s’associent  deux  ordres  de  symptômes. 

a)  Symptômes  hypophysaires  précoces  d'adénomes  chromo¬ 
phobes. 

Les  éléments  essentiels  s’intriquent  et  c’e.st  tantôt  l’un,  tan¬ 
tôt  l’autre  qui  amène  le  malade  à  consulter. 

1<>  La  dépression  proyressive  des  fonctions  sexuelles  est  d’or¬ 
dinaire  la  première  en  date.  Les  femmes  ceixuidiuit  consul¬ 
tent  souvent  de  bonne  heure  pour  les  troubles  de  règles  aboutis¬ 
sant  à  l’aménorrhée.  Les  patients  des  deux  sexes  ont  précoce¬ 
ment  une  chute  progressive  de  l’appétit  sexuel. 

Chez  l’homme  cette  baisse  progressive  du  désir  sexuel  s’ac¬ 
compagne  d’une  baisse  progressive  de  la  fréquence  et  du  taux 
des  érections  et  des  éjaculations  :  elle  aboutit  à  l’impuissance. 

2o  Des  troubles  de  l'état  général  amènent  fréquemment  les 
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malades  à  coiisiiller.  Ils  se  plaignent  d’asthénie.  Parallèlement 
leur  caractère  change.  Ils  sont  moins  désireux  d’activité  et 
commencent  à  présenter  un  curieux  mélange  d’apathie  et  d’ir¬ 
ritabilité.  Ils  deviennent  frileux.  Une  adipose  modérée,  jirédo- 
minant  au  tronc,  évolue  par  brusques  et  inexpliquées  augmeli- 
lalions  et  chutes  de  poids.  Déjà  on  pourrait  constater  les 
modil'icalions  alrophiiiues  de  la  peau  el  des  poils. 

3u  Des  Ivoiiblcs  digestifs  peuvent  également  égarer  le  diagnoslic 
pendant  des  années,  (ju’il  s’agisse  de  troubles  hépatiques,  gas¬ 
triques  ou  intestinaux. 

b)  Symptômes  iocaiix  préeoces  de  tumeur  seiiaire. 

La  valeur  séméiologicpie  des  troubles  précédents  s’accroît 
encore  par  radjonction  de  symptômes  locaux  de  tumeur.  Il  faut 
savoir  (pie  l’examen  oculaire  souvent  négatif  à  ce  stade  n’au¬ 
torise  pas  à  rejeter  le  diagnostic  d’adénome  chromophobe. 

1°  La  céphalée  antérieure,  rétro-orbitaire  ou  fronto-temporale 
doit  être  rechei'chée  avec  soin. 

2°  L’examen  radiologique  de  la  selle  turcique,  dès  cette 
époque,  met  en  évidence  son  agrandissement  progressif  sous 
l’effet  de  l’hypertension  intrasellaire. 

L’ensemble  symptomaticiue  précédent,  apparu  d’une  façon 
primitive  (et  non,  par  exemple,  comme  l’évolution  ou  la  sé- 
(pielle  d’un  processus  infectieux  rhinopharyngé  ou  d’encépha¬ 
lite)  est  si  caractéristique  que  le  diagnostic  mérite  d’être  retenu. 
Des  examens  oculaires  en  série  apporteront  par  la  suite  la 
certitude  :  hémianopsie  bitemporale,  stade  pré-atrophique  de 
la  papille.  ^ 

A  celte  phase,  il  ne  saurait  être  question  d'une  intervention 
chirurgicale.  Il  faut  espérer  que  dans  un  avenir  prochain  ce 
sera  la  phase  médicale.  Pour  s’en  tenir  au  présent,  il  faut 
conseiller  la  radiothérapie  sous  le  contrôle  ophtalmologique. 

Il  ne  faut  cependant  pas  attendre  de  ce  traitement  un  retour 
ad  integrum  des  diverses  fonctions  hypophysaires,  en  particu¬ 
lier,  même  à  ce  stade,  les  fonctions  génitales  sont  gravement 
compromises. 

B)  Tel  est  le  début  cliniiiue  de  l’adénome  chromophobe.  Il 
évolue  progressivement  d’une  façon  régulière;  mais  parfois  aussi 
par  poussées.  Si  le  malade  consulte  pour  la  première  fois  à 
l’occasion  de  rune  d’elles  le  début  paraît  brusqué. 

Ce  mode  de  début  peut  se  rapporter  à  l’apparition  soudaine 
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d’un  trouble  neuro-hypophysaire  :  par  exemple  une  aménorrhée 
brusque,  un  syndrome  hépatique. 

Plus  souvent  il  est  lié  à  l’accroissement  rapide  de  la  tumeur 
en  rapport  avec  une  dégénérescence  kystique,  une  hémorra¬ 
gie  dans  l'adénome.  Les  signes  locaux,  par  leur  intensité,  éga¬ 
rent  alors  fréquemment  le  diagnostic  vers  les  syndromes  mé¬ 
ningés  ;  méningites  aiguës,  méningites  tuberculeuses,  encépha¬ 
lites,  hémorragies  méningées.  L’interrogatoire  minutieux  per¬ 
mettra  de  retrouver  les  signes  du  début  de  l’adénome.  De 
plus,  à  l’occasion  de  cette  poussée,  il  sera  souvent  donné  de 
découvrir  riiémianopsie  bitemporale. 

L' apparition  de  tels  troubles  locaux  subits  doit  inciter  à  la 
prudence  dans  la  radiothérapie.  Les  formes  kystiques  sont 
chirurgicales. 

Phase  oculaire 

L’adénome  grossit  et  déborde  la  selle,  par  en  haut  le  plus 
souvent.  Il  soulève  et  comprime  le  chiasma  :  c’est  la  phase 
oculaire,  celle  du  diagnostic  certain.  Cette  phase  oculaire  com¬ 
porte  deux  stades  :  Tun  de  troubles  objectifs,'  qui  est  la  pé¬ 
riode  d’élal;  l’autre,  durant  laquelle  les  troubles  subjectifs- 
apparaissent,  et  qui  est  déjà  mie  phase  tardive. 

a)  Les  symptômes  de  perturbation  neuro-hypophysaire  se 
sont  quelque  jieu  modifiés. 

L’interrogatoire  montre  des  troubles  fonctionnels  et  généraux 
(piasi  constants  :  1<>  un  étal  d'asthénie  avec  frilosité;  2"  la 
dépression  progressive  des  fonctions  génitales;  3“  des  troubles 
de  la  fonction  hgpniqiie.  insomnie,  tenace,  précoce.  La  nar¬ 
colepsie,  plus  tardive,  apparaîtra  lors  du  dévelopiiement  supra¬ 
sellaire  plus  important;  l"  des  troubles  de  la  régulation  psy¬ 
chique.  ;  apathie  habiluelle  avec  phases  d’irritabilité,  tendance 
à  reupliorie;  S»  des  troubles  des  fonctions  digestives,  déjà  si¬ 
gnalés. 

L’examen  clinique  fera  ressortir  des  troubles  niorj)hologi(iucs 
iinporlanls;  (i°  adiposité  capricieuse,  quelquefois  maigreur,  plus 
frequenk  chez  les  siijels  âgés;  7»  des  nwdificalions  atrophi¬ 
ques  de  la  peau,  eu  rapport  princi[)alement  avec  une  hypo¬ 
plasie  du  tissu  conjonctif.  La  peau  est  fine,  mince,  souple,  déli¬ 
cate,  plus  finement  ridée  au  visage  que  ne  le  comporterait 
l’Age  du  sujet;  8«  des  modifications  atrophiques  du  système 
pileux,  diminué  de  quantité,  de  qualité  fine  et  soyeuse;  9“  Vélat 
du  squelette  est  classiquement  normal,  dans  celte  variété  d’adé- 
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nome  développé  chez  l’adulLc.  Assez  souvent,  toutefois  on  peut 
noler  chez  l’adulte  masculin  une  mori)liologie  générale  à  ten¬ 
dance  féminine.  Klle  n’est  pas  seulement  le  fait  de  l’adipose 
particulière  de  l’état  de  la  peau  et  de  la  répartition  de  type 
féminin  du  système  pileux,  mais  aussi  de  l’état  du  squelette  de 
taille  inférieur  à  la  moyenne,  mince,  avec  un  retard  dans  l’ossifi¬ 
cation  des  cartilages  de  conjugaison;  10‘>  rabaissemeni  du  méta¬ 
bolisme  de  base. 

Chez  un  adulte,  ces  troubles  précoces  d’hypocroissance  et 
hypogénitaux  traduisent  la  double  déficience  des  fonctions  hypo¬ 
physaires  acidophiles  et  basophiles. 

b)  Les  symptômes  indiscutables  de  tumeur  hypophysaire  doi¬ 
vent  être  précisés  avec  soin. 

Si  le  tableau  précédent  est  en  effet  très  caracléristiciue  de 
l’adénome  chromophobe,  chacjue  trouble,  néanmoins  peut  s’ob¬ 
server  en  l’absence  de  toute  tumeur  hyi>ophysaire. 

L’examen  portera  avant  tout  sur  l’état  des  yeux  et  de  la 
selle  turcique. 

L‘e.ramen  des  yeux  doit  être  systématiquement  pratiqué. 

a)  Pendant  une  longue  période,  il  n’existe  aucun  trouble  ocu¬ 
laire  autre  que  la  sensation  de  gêne  rétro-orbitaire. 

b)  A  la  période  d’état,  le  plus  souvent,  le  patient  ne  se 
plaint  encore  d’aucun  trouble  visuel  important,  car  l’acuité 
visuelle  centrale  reste  longtemps  intacte. 

Le  signal  capital  et  précoce  à  rechercher  est  V hémianopsie 
bitemporale  régulière.  Parfois  transitoire  au  début,  elle  devient 
par  la  suite  permanente,  rétrécissant  successivement  le  cadran 
temporal  supérieur  puis  l’inférieur. 

Le  fond  de  l’œil  est  longtemps  normal.  Puis  on  note  le 
stade  préatrophique  de  la  papille  (Cushing  et  Walkkr)  :  pa¬ 
pille  de  teint  jaunâtre,  cireuse,  luisante,  à  bords  nets.  Enfin, 
apparaît  Vatrophic  optique  du  type  primitif,  compatible  avec 
une  excellente  acuité  visuelle.  Elle  débute  par  les  segments 
temporaux  de  la  papille.  Celle-ci  esl  pâle  et  à  liords  nets. 
Les  vaisseaux  sont  rétrécis.  La  tâche  aveugle  est  nette.  Il  n’y 
a  pas  d’exudats,  ni  d’hémorragie. 

c)  Ce  n’est  qu’à  une  phase  tardive,  que  le  tableau  se  complète 
baisse  de  l'acuité,  hémianopsie  bitemporale  atteignant  les  ca- 
dran.s  nasaux  inférieurs,  puis  supérieurs,  aboutissant  à  la  cé¬ 
cité;  atrophie  papillaire  du  type  primitif. 

L'evamen  radiologique  est  le  complément  indispensable  de 
l’examen  oculaire. 
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Les  caractères  radiologiques  communs  et  classiques  des  sel¬ 
les  d’adénomes  hypophysaires  tiennent  au  fait  que  ceux-ci 
usent  et  distendent  la  selle  sous  l’effet  de  la  pression  directe 
intérieure,  La  selle  conserve  ses  contours  généraux,  mais  elle 
est  agrandie  dans  tous  ses  diamètres  et  prend  un  «  aspect 
hallonné  ».  D’ordinaire  régulier,  ce  ballonnement  est  parfois 
asymétriciue,  donnant  alors  une  indication  dans  le  sens  d’ex¬ 
tension  de  la  tumeur.  Les  signes  radiologiques  d’hypertension 
intracrânienne  manquent  ou  sont  tardifs. 

Les  altérations  particulières  aux  adénomes  chromophobes 
(PuEcii  st  Stuhl)  tiennent  avant  tout  à  ce  qu’il  s’agit  de  selle 
à  pai'ois  atroiihiques  :  atrophie  par  jiression  d’une  part,  mais 
aussi  atrophie  en  rapport  avec  le  processus  hyjjotrophhiue  géné¬ 
ral.  Elles  sont  agrandies  dans  tous  leurs  diamètres  mais  sur¬ 
tout  suivant  le  sens  antéro-iwstérieur.  Leur  plancher  est  large 
et  souvent  horizontal.  Les  apophyses  clinoïdes  antérieures 
d’abord,  puis  les  postérieures  sont  amincies,  effilées.  L’ori¬ 
fice  d’entrée  est  élargi.  Les  parois  sont  également  amincies  et 
moins  opaques  aux  rayons  que  normalement.  Elles  se  détrui¬ 
sent  plus  vite  que  les  selles  d’adénomes  acidophiles  dans  les- 
([uelles  il  existe  des  modifications  hypertrophiques  propres  à 
l’acromégalie. 

Les  indications  thérapeutiques  doivent  être  minutieusement 
discutées  dans  chaque  cas  particulier. 

L'opportunité  d'un  traitement  radiothérapique  mérilè  d’être 
examiné  d’abord.  Il  faut  le  conseiller,  sous  le  contrôle  ophtal¬ 
mologique,  aux  malades  qui  sont  au  début  de  leurs  troubles  ocu¬ 
laires  et  qui  peuvent  être  surveillés  médicalement. 

11  faut  conseiller  à  cette  période  V intervention  chirurgicale  : 

1“  lorsque  la  radiothérapie  s’est  montrée  inefficace  ou  nui¬ 
sible; 

2“  lorsque  l’intensité  et  la  progression  des  troubles  ne  per¬ 
met  pas  d’attendre  les  effets  plus  tardifs  du  traitement  radio¬ 
thérapique; 

3o  lorsiiue  le  smalades  ne  peuvent  être  surveillés  comme  il 
convient.  11  peut  en  effet  survenir  au  cours  du  traitement 
radiothérapique  des  réactions  inflammatoires  précoces  (pré¬ 
réaction  de  Béclère)  qui  peuvent  accentuer  tous  les  troubles 
oculaires. 

Dans  tous  les  cas  un  traitement  radiothérapique  postopéra¬ 
toire  sera  envisagé. 
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Complications  extrasellaires  diverses 

L’adénome  grossit  toujours.  Il  reste  encore  dans  la  capsule 
dure-inérienne  de  l’hypophyse  ou  bien  il  devient  cxtracapsu- 
laire.  C’est  la  phase  tardive  des  complications  extrasellaires. 
Les  symptômes  prédominent  suivant  le  sens  d’extension  maxima 
de  l’adénome  :  l‘>  les  troubles  oculaires  aboutissent  à  la  cécité 
dans  les  formes  à  évolution  supérieure;  2‘>  un  sjmdrome  frontal 
peu,  apparaître  dans  les  adénomes  à  développement  antéro- 
supérieurs;  3‘>  un  syndrome  où  se  combinent  les  troubles 
mentaux  liés  ù  la  compression  hypothalamique  et  à  la  dila¬ 
tation  ventriculaire  par  obstruction  des  trous  de  Monro,  do¬ 
mine  dans  les  cas  graves  à  développement  postéro-supérieur; 
4"  uii  syndrome  temporal  avec  possibilité  de  crises  uniformes 
peut  s’observer  dans  les  adénomes  à  développement  latéral; 
5'>  enfin  l’apparition  de  l’adénome  dans  le  cavum,  avec  ses 
risques  d’infections,  est  à  redouter  lorsque  l’adénome  s’étend 
surtout  par  le  bas. 

A  cette  jihase  tardive,  il  ne  reste  iiratiquement  que  l'interven¬ 
tion  chirurgicale.  Malgré  les  résultats  qu’elle  peut  donner  encore, 
Irbji  souvent  avec  des  risques  accrus,  la  neuro-chirurgie  ne 
peut  lutter  que  pour  la  vie. 


-  Formes  cliniques 

Quelques  formes  cliniques  présentent  un  intérêt  particulier. 
L’adénome  chromophobe,  affection  de  l’adulte,  s’observe  aussi 
chez  les  .uifcts  jeunes  où  il  peut  donner  lieu  à  un  infantilisme 
avec  syndrome  adiposo-gcnital.  On  porte  alors  le  diagnostic 
de  cranlopliaryngiome  et  c’est  ù  rinlervention  ou  à  l’examen 
microscopique  de  la  pièce  opératoire  que  le  diagnostic  est 
rectifié.  Chez  Vudullc  âgé  il  réalise  fréqueminenl  le  type  maigre 
du  dysi>ituitarismc  de  Cushing. 

Il  est  des  adénomes  chromopholies  (pii  ne  s’accompagnent 
d’aucun  trouble  morphologi(iue,  d’autres  daucun  trouble  gé- 
ntial.  Ces  faits  sont  rares.  Il  en  était  cependant  ainsi  de  deux 
malades  —  une  femme  opérée  par  Cl.  Vincent,  Puecii  et 
David  était  morphologiipiement  normale  et  normalement  réglée 
—  un  homme,  opéré  par  Puech  et  Brun  était  également  morpho¬ 
logiquement  normal  et  scs  fonctions  génitales  n’étaient  pas 
diminuées.  Ces  opérés  ont  largement  bénéficié  de  l’inten'en- 
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lion  au  point  de  vue  oculaire  et  n’ont  présenté  aucun  trouble 
morphologique  ou  hypogénilal  post-opératoire. 

De  tels  adénomes  ou  les  signes  locaux  de  tumeur  prédominant 
et  où  la  partie  restante  de  l’hypophyse  assure  encore  un  jeu  sen¬ 
siblement  normal  des  fonctions  hypophysaires,  sont  essentielle¬ 
ment  chirurgicaux.  Il  s’agit  le  plus  souvent  d’adénomes  kystiques 
à  développement  suprasellaire.  Ils  ne  sont  pas  justiciables  de  la 
radiothérapie.,  il  faut  les  opérer.  A  ceux-ci  s’opposent  les  adé¬ 
nomes  à  développement  postérieur  que  l’intervention  ne  peut 
atteindre  suffisamment  et  qui  sont  les  plus  graves  et  pour  les¬ 
quels  on  doit  envisager  un  traitement  radiothérapiciue  post¬ 
opératoire. 


B.  Adénomes  acidophiles. 

Le  diagnostic  évident  se  résume  dans  V acromégalie  pour  les 
formes  habituelles  de  l’adulte,  le  gigantisme  hypophysaire  pour 
les  formes  rares  des  sujets  jeunes.  Nous  ne  retracerons  pas  ici 
dans  leurs  détails  ces  tableaux  classiques.  Nous  nous  borne¬ 
rons  à  schématiser  les  formes  principales,  en  précisant  les 
indications  thérapeutiques  particulières  à  chacune  d’elles. 

Formes  classiques 

Longtemps  considérés  comme  incurables,  les  syndromes  acro- 
mégalogigan tiques  sont  entrés  dans  une  ère  nouvelle  avec  les 
jirogrès  de  la  radiothérapie  et  de  la  neuro-chirurgie.  En  raison 
de  la  lenteur  habituelle  de  leur  évolution,  les  formes  classicpies 
d’acromégalie  et  de  gigantisme  hypophysaire  ne  sont  que  tar¬ 
divement  justiciables  de  l’intervention  chirurgicale;  encore  faut- 
il  savoir  s’y  décider  à  temps. 

A.  Chez  l’adulte  :  acromégalie. 

La  forme  classique  do  la  maladie  de  Pierre  Marie  à  une 
évolution  chronique  très  particulière. 

Phase  endocrinienne 

Pendant  des  années,  des  dizaines  d’années  même  parfois, 
l’adénome  reste  intrasellaire.  C’est  la  phase  où  dominent  les 
troubles  endocriniens.  Les  malades  consultent  pour  des  troubles 
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variés,  dont  la  preuve  hypophysaire  est  faite  par  un  examen 
complet. 

a)  Le  syndrome  neuro-hypophysaire  précoce  d'adénome  acido- 
philc  est  fait  de  l’association  des  troubles  suivants  : 

Symptômes  d’hypcracidophilie  hypophysaire.  Les  déforma¬ 
tions  acroméyaliques,  les  premières  en  date,  ne  sont  pas  toujours 
reconnues  au  début.  Les  malades  disent  qu’ils  grossissent;  et 
il  faut  reconnaître  les  modifications  h>q>crtrophiques  osseuses 
et  l’hyperplasie  du  tissu  conjonclif  prédominant  aux  extré¬ 
mités. 

Fréquemment  les  malades  consultent  aussi  pour  des  troubles 
liés  à  la  splanchnomégalie  habituelle  de  la  maladie  de  Pierre 
Marie.  Ceux-ci  envisagés  à  l’état  isolé,  prêtent  à  des  erreurs 
grossières  :  diagnostic  d’un  gros  foie,  d’un  dolicolon. 

Enfin  les  modifications  hypertrophiques  glandulaires  con¬ 
comitantes  sont  une  cause  d’erreurs  fréquentes,  parmi  lesquelles 
il  faut  surtout  reconnaîlre  celle  qu’entraîne  l’hypertrophie  pré¬ 
coce  du  corps  thyroïde. 

Symptômes  concomitants  de  dysfonctionnement  glandulaire. 
—  Aux  troubles  d’hyperacidophilie  s’associent  bientôt  des  trou¬ 
bles  de  dysfonctionnement  hypophysaire,  car  l’adénome  est 
formé  de  cellules  acidophiles  et  cette  tumeur  intrasellaire  com¬ 
prime  les  parties  voisines  de  l’hypophyse.  Les  plus  importants 
sont  les  troubles  d'hypobasophilie.  11  faut  noter  ici  que  la 
dépression  des  fonctions  sexuelles,  pour  ne  pas  être  comparables 
5  celle  que  l’on  observe  dans  les  adénomes  chromophobes  en 
diffère  par  le  fait  qu’elle  est  souvent  plus  tardive  et  qu’elle 
peut  être  précédée  par  un  stade  de  fonctions  génitales  normales, 
voire  même  exagérées.  A  ces  troubles  s’ajoutent  des  troubles 
de  l’état  général  :  asthénie,  apathie,  frilosité,  habituellement  ren¬ 
contrée  dans  l'insuffisance  hypophysaire,  et  aussi  des  troubles 
digestifs  qui  diffèrent  de  ceux  signalés  au  cours  des  adénomes 
chromophobes  par  la  prédominance  fréquente  des  perturba¬ 
tions  liées  à  la  splanchnomégalie. 

b)  Le  syndrome  de  tumeur  intrasellaire  reste  pendant  des 
annexes  si  fruste  que,  dans  la  description  de  l’acromégalie,  l’im¬ 
portance  de  la  tumeur  hypophysaire  avait  passée  inaperçue. 
Cependant  d’une  façon  quasi  constante,  la  céphalée  rétro-orbi¬ 
taire  est  retrouvée  à  l’interrogatoire;  l’agrandissement  de  la 
selle  turcique  est  habituel.  Pendant  longtemps  il  n’y  a  pas  de 
troubles  oculaires. 

La  thérapeutique  glandulaire  n’a  pas  encore  donné  les  résul- 
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tais  que  l’on  piouvait  attendre.  L’intervention  chirurgicale  n’est 
pas,  dans  la  règle,  indiquée.  Les  indications  thérapeutiques 
se  résument  actuellement  en  la  radiothérapie. 

Phase  oculaire 

A  celte  phase  qui  est  tardive  dans  la  forme  classique  envisagée, 
l’adénome  devient  extrasellaire,  suprasellaire  le  plus  souvent. 
C’est  la  phase  oculaire. 

Du  point  de  vue  oculaire,  les  symptômes  sont  les  mômes  que 
dans  les  adénomes  chroinophobes.  Aussi,  convient-il  de  recher¬ 
cher  systémaliciucment  rhémianoiisie  bitemporale,  l’atrophie  pri¬ 
mitive,  avant  (lue  le  malade  se  plaigne  d’une  baisse  de  la 
vision. 

Du  point  de  vue  radiologique  nous  ne  reviendrons  pas  ici 
sur  les  sympilômes  radiologiques  généraux  de  l’acromégalie  et 
du  gigantisme  hypophysaire. 

Les  selles  d’adénomes  acidophiles  sont  classiquement  ballon¬ 
nées  sous  l’effet  de  la  pression  inlrasellaire.  Ce  ballonnement 
est  different  de  celui  que  l’on  observe  dans  les  adénomes  chro¬ 
mophobes  (P.  PuECH  et  L.  Stuhl). 

11  s’ajoute  ici  en  effet  des  modifications  propres  à  l’acro¬ 
mégalie.  Les  parois  sont  plus  épaisses;  les  clinoïdes  sont  longues 
et  épaisses;  le  tubercule  de  la  selle,  très  normalement  saillant 
forme  un  véritable  bec  entre  les  deux  nerfs  optiques.  Ce  bec 
acromégalique  très  caraclérislique  des  adénomes  acidophiles 
est  en  jiartie  lié  à  la  proéminence  à  ce  niveau  du  sinus 
s]iliénoïdal  agrandi.  Il  contribue  à  rétrécir,  pu  tout  au  moins 
è  masiiuer  en  avant,  l’orifice  de  la  selle,  qui,  toutes  choses  égales 
est  moins  ouvert  que  dans  les  adénomes  chromophobes.  Ces 
remarques  ont  un  intérêt  chirurgical.  Il  faut,  avant  intervention 
par  voie  sous  frontale,  apprécier  le.  degré  de  proéminence  du 
bec  acromégalique  qui  peut  apporter  une  certaine  gêne  à  l’abord 
de  l’adénome  par  cette  voie. 

Les  indications  thérapeutiques  sont  dominées  par  les  troubles 
oculaires.  Au  début  des  troubles  oculaires,  la  radiothérapie 
peut  encore  être  tentée.  Lorsqu’ils,  sont  permanents  et  progres¬ 
sifs,  il  faut  opérer.  Les  résultats  sont  parfois,  surprenants,  non 
senlemenl  pour  ce  qui  est.de  la  récupération  visuelle  mais  aussi 
de  la  régression  des  troubles  acromégaliques. 
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Phase  tardive 

Abandonné  à  lui-même  l’adénome  grossit  encore,  devient 
énorme  :  c’est  la  phase  des  complications  extrasellaires.  Les 
indications  thérapeutiques  se  réduisent  alors  à  l’intervention, 
en  dépit  de  sa  gravité.  Un  acroniégale  à  la  manière  d’un  diabé- 
ticjue  est  un  sujet  fragile. 

B.  Chez  les  jeunes:  Gigantisme  hypophysaire. 

Les  adénomes  acidopliiles  qui  se  dévelopiient  chez  des  sujets 
dont  les  cartilages  de  conjugaison  ne  sont  pas  encore  soudés 
réalisent  les  tableaux  classiques  du  gigantisme  hypophysaire, 
soit  du  gigantisme  acromégalique,  dans  lequel  au  gigantisme 
s’ajoutent  des  perturbations  acromégaliques,  soit  du  gigan^ 
tisme  infantile,  qui  revêt  le  type  du  géant  tout  en  longueur 
avec  gcnu-valgum,  insuffisance  ou  même  absence  des  caractères 
sexuels  secondaires. 

Les  indications  llicrapeiitiques  sont  voisines  de  celles  de  l’acro¬ 
mégalie. 

Formes  cliniques 

Le  nombre  considérable  des  symptômes  que  l’on  observe  dans 
les  tableaux  classiques  explique  la  multitude  des  formes  clini- 
(pies  d’adémmies  acidopliiles. 

Au  point  de  vue  des  indications  thérapeutiques  on  peut  les 
schématiser  en  deux  catégories;  celles  où  dominent  les  mani¬ 
festations  glandulaires  et  adles  où  dominent  les  symptômes  de 
tumeur.  Nous  rattacherons  en  outre  à  ce  chapitre  les  adénomes 
de  transition  et  les  adénomes  acidopliiles  secondaires  à  des 
tumeurs  intracrâniennes  non  liypophysaires. 

a)  Formes  où  dominent  les  manifestations  glandulaires. 

Ces  formes  corresixindent  histologiciuement  aux  adénomes 
Inj per acido pluies.  Elles  donnent  lieu  cliniquement  à  un  syn¬ 
drome  d’acidophilisme  hypophysaire  typique.  Du  point  de 
vue  clinique,  il  faut  en  décrire  deux  types  :  l’iin  où  dominent 
les  manifestations  externes  de  l’acromégalie  (formes  morpho¬ 
logiques);  l’autre,  où  dominent  les  manifestations  viscérales 
(formes  splanchnoniégaliques). 

Fréciuenimcnt  dans  ces  formes,  les  symptômes  de  tumeurs 
restent  longtemps  frustes.  Il  n’est  pas  nécessaire  que  l’adé¬ 
nome  soit  gros  il  suffit  qu’il  soit  acidophile. 
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Elles  sont  avant  tout  justiciables  de  la  radiothérapie. 

b)  Formes  où  dominent  les  symptômes  de  tumeurs. 

Nous  n’aurons  pas  en  vue  ici  révolution  de  l’acromégalie 
classiiiue,  arrivant  tardivement  au  stade  chirurgical,  mais  des 
formes  où  précocement  dominent  les  symptômes  de  tumeurs, 
que  les  symptômes  d’acromégalie  soient  francs  ou,  plus  souvent, 
frustes. 

lo  Deux  types  évolutifs  sont  à  envisager  :  l’un  où  les  symptô¬ 
mes  de  tumeur  apparaissent  rapidement,  d’une  façon  aiguë 
même;  l’autre  où  ils  s’installent  progressivement. 

L’apparition  et  l'évolution  rapide  de  symptômes  de  tumeur 
sont  très  frécpiemment  dues  à  une  dégénérescence  kystique  ou 
à  une  hémorragie  dans  l’adénome.  Ces  adénomes  kystiques 
sont  essentiellement  du  ressort  de  la  chirurgie. 

Ces  troubles  peuvent  apparaître  spontanément.  Il  n’est  pas 
rare  non  plus  de  les  voir  se  développer  au  cours  d’un  traite¬ 
ment  radiothérapicpie.  La  radiothérapie  est  contre-indiquée  dans 
de  tels  cas. 

Le  développement  progressif  des  symptômes  de  tumeur  est 
lié  à  l’accroissement  d'un  adénome  fréquemment  non  kys¬ 
tique.  Il  peut  être  moins  pressé  d’intervenir  chirurgicalement; 
cependant  il  faut  s’y  décider  avant  que  des  désordres  incurables 
soient  constitués. 

20  Du  point  de  vue  symptomatologique,  les  plus  importantes 
de  ces  formes  à  symptômes  de  tumeur  prédominants  sont  : 

a)  les  formes  oculaires,  qui  traduisent  un  développement 
suprasellaire  précoce,  quasi  d’emblée  dans  certains  cas  : 

b)  les  formes  céphalalgiques,  dans  lesquelles  la  céphalée  rétro- 
orbitaire  est  vite  remplacée  par  une  céphalée  diffuse  à  pré¬ 
dominance  occipitale,  cjuelquefois  même  par  un  syndrome  mé¬ 
ningé  d’apparition  plus  ou  moins  rapide; 

c)  les  formes  hypothalamiques,  dans  lesquelles  tel  trouble 
des  fonctions  hyi>otalamicjucs  peut  être  prédominant  :  du  som¬ 
meil,  de  la  régulation  psychicjue  ou  thermique,  de  la  circulation, 
du  métabolisme  de  l’eau; 

d)  les  formes  à  évolution  anormales  plus  rares,  formes  neu¬ 
rologiques,  les  formes  à  développement  i>ostérieur. 

C’est  dans  les  deux  premières,  lorsqu’elles  sont  d’apparition 
rapide  et  en  rapport  avec  un  adénome  kystiijue  que  la  neuro¬ 
chirurgie  connaît  ses  plus  beaux  succès.  Les  dernières  sont 
les  plus  graves.  C’est  pour  certaines  d’entre  elles  que  peuvent 
se  discuter  les  indications  de  la  voie  basse. 
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C.  —  Adénomes  de  transition. 

Dans  cel  exposé  pratique  nous  rattachons  les  adénomes  dits 
de  transition  au  groupe  des  adénomes  acidophiles. 

Au  point  de  vue  clinique,  en  effet,  ils  s’accompagnent  d’un 
tableau  fruste  d'acromégalie.  Les  malades  sont,  en  outre,  adi¬ 
peux  ou  maigres  comme  peuvent  l’être  des  acromégales  tj'- 
piques.  Ils  ont  habituellement  une  dépression  des  fonctions 
génitales;  comme  pour  les  adénomes  acidophiles  ordinaires, 
celle-ci  est  souvent  plus  tardive  (pie  dans  les  adénomes  chro¬ 
mophobes. 

Les  indications  thérapeutiques  de  ces  adénomes  sont  celles 
des  adénomes  acidophiles. 

D.  Adénomes  acidophiles  secondaires  à  des  tumeurs 
intracrâniennes  non  hypophysaires. 

PuEGii  dans  sa  thèse  inaugurale  a  rapporté  des  observa¬ 
tions  anatomiques  et  cliniques  qui  prouvent  que  certaines  tu¬ 
meurs  intracrâniennes  non  hypophysaires  peuvent  secondaire¬ 
ment  s'üccompayner  de  symptômes  acromégaliqiies  indiscutables 
et  que  dans  de  tels  cas  V examen  microscopique  de  l’hypo¬ 
physe  met  en  évidence  l’existence  d’un  adénome  hypophysaire 
acidophile. 

De  tels  faits  s’observent  dans  des  tumeurs  non  hypophysaires 
intracrâniennes,  placées,  le  plus  souvent,  au  voisinage  de  la 
selle  turcitiue  (méningiomes  latérosellaires,  gliome  du  chiasma, 
craniopharyngiome,  méningiomes  suprasellaires,  etc.)  et  parfois 
éloignées  de  l’hypophyse  (tumeur  de  la  fosse  postérieure  par 
exemple,  Baudouin  et  Puech). 

L’existence  des  lésions  histologiques  de  l’hypophyse  au  cours 
de  tumeurs  intracrâniennes  non  hypophysaires  conduit  à  un 
certain  nombre  de  déductions: 

lo  L’examen  minutieux  de  l’hypophyse,  sur  coupes  sériées 
et  éleclivement  colorées  est  susceptible  de  réduire  la  fréiiueiicc 
des  cas  étiquetés  <:  acromégalie  sans  adénome  hypophysaire  > 
ou  bien  «  acromégalie  sans  lésion  hypojihysaire  :  ;  2  ’  le  nombre 
des  cas  que  Puecii  a  jusiiu’à  présent  observé  l’aulorise  à  sou¬ 
tenir  que  les  perturbations  neuro-hypophysaires  de  tyjje  acro- 
niégalique  ne  sont  pas  rares  dans  les  lumeurs  iiilracraniennes 
non  hjpojihysaires;  3"  l’apiiarition  de  sjmiplônies  acromégali- 
(]ues  au  cours  de  l’évolution  de  ces  tumeurs  est  susceptible 
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d’entraîner  des  erreurs  graves  de  diagnostic  et  de  traitement. 
Ces  erreurs  sont  à  mettre  en  parallèle  avec  celles  que  risque 
d’entraîner  l’apparition  dans  des  conditions  analogues  du  syn¬ 
drome  Babinski-Frôlicii. 

L’inlerprétation  de  ces  faits  est  délicate.  Il  est  possible  (pie 
certaines  tumeurs  juxta-hypophysaires  puissent,  par  irritation, 
jirovocpier  la  réaction  chromophile  hypophysaire  et  l’apparition 
des  adénomes  microscopitiues.  Pour  les  tumeurs  à  distance  il 
paraît  possible  d’invoquer  sans  qu’il  y  ait  en  cela  rien  de 
contraire  aux  données  de  la  pathologie  générale  —  le  rfile 
de  l’hypertension  intracrânienne,  qui  pourrait  faire  évoluer 
l’hypophyse  vers  la  réaction  chromophile  ou  chromophohe. 

Au  point  de  vue  thérapeutique  ces  faits  sont  à  bien  connaître 
parce  (lu’une  rétrocession  partielle  des  symptômes  acromégali- 
(jue  peut  s’observer  après  l’ablation  de  la  tumeur  extrahypophy¬ 
saire  primitive. 

C.  Adénomes  basophiles. 

Les  adénomes  basophiles,  jusqu’alors  considérés  comme  une 
decouverte  de  l’examen  histologiiiue,  sont  entrés  dans  la  cli¬ 
nique  avec  Harvey-Cushing.  11  s’agit,  en  général,  à'adénomes 
de  dimensions  ordinairement  réduites  qui,  dans  la  règle  n’ont 
pas  l’évolution  anatomique  schématisée  précédemment. 

Ils  se  traduisent  par  le  syndrome  de  Cushing  :  adiposité 
l)lélhori([ue  respectant  les  extrémités,  qui  s’installe  rapidement 
et  s’accompagne  de  vergetures  rougeiitres  au  niveau  de  l’ab- 
domen,  hypertrichose,  acrocyanose,  aménorrhée  chez  la  femme, 
hypertension  artérielle,  hyperglycémie,  polycytémie,  raréfaction 
.sjiéciale  des  os  du  squelette  visible  radiologiquement.  Ce  syn¬ 
drome  est  rapjiortë  par  l’auteur  au  basophilisme  hypophy¬ 
saire. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  Cushing  signale  l’améliora¬ 
tion  des  symptômes  par  la  radiothérapie,  mais  récemment 
rauteur  a  écrit  à  l’im  de  nous  les  bons  résultats  opératoires 
{}u’il  obtient  maintenant  dans  de  tels  cas. 

II.  —  CBANIOFEABYiraiOUES 

Les  craniopharyngiomes,  deuxièmes  en  fréquence  des  tumeurs 
de  l’hypophyse,  sont  des  tumeurs  congénitales.  Ils  se  dévelo])- 
pent  aux  dépend  des  nids  de  cellules  éjiithéliales  s(iuameuses, 
vestiges  du  Iraclus  pharyngio-hypophysaire  primitif. 
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Anatomiquement  les  craniopharyngiomes  se  présentent  comme 
suit  : 

1°  Le  plus  souvent  ils  sont  suprasellaires  d’emblée:  il  s’agit 
de  tumeur  de  la  tige  pituitaire; 

2°  Plus  rarement,  ils  naissent  à  l’intérieur  de  la  capsule 
hypophysairc  et  se  comiiortent  alors  comme  des  tumeurs  intra¬ 
sellaires  à  développement  suprasellaire  précoce.  En  effet,  d’or¬ 
dinaire  ils  naissent  immédiatement  sous  la  tente  de  l’hypo¬ 
physe; 

3o  11  faut  savoir  enfin  qu’ils  peuvent  être  à  iwint  de  départ 
infrahypophysaire,  et  que  ces  points  d’origine  d’un  même 
cas  peuvent  être  multiple. 

Quelle  que  soit  l’origine  lorsqu’on  en  fait  le  diagnostic,  ces 
tumeurs  sont  en  général  kystiques.  Les  kystes  les  plus  carac- 
téristiciues  et  les  plus  habituels  contiennent  un  liquide  riche 
en  cristaux  de  cholestérine.  Les  parois  du  kyste  sont  d’ordi-' 
naire  bien  limitées;  elles  sont  fréquemment  le  siège  de  dégéné¬ 
rescence  diverses,  dont  les  plus  importantes  du  point  de  vue 
radiologique  sont  des  dépôts  de  sels  calcaires. 

Le  diagnostic  évident  se  résume  de  la  manière  suivante.  H 
s'agit  plussouvent  d'un  enfant  mais  aussi  d'un  adolescent  ou 
d’un  adulte  jeune,  parfois  même  d'un  adulte  plus  âgé.  L'exa¬ 
men  met  en  évidence  des  troubles  apparus  de  façon  primitive 
et  d'ordinaire  sans  ordre  chronologique  précis.  Ceux-ci  peu¬ 
vent  être  classés  en  plusieurs  syndromes,  l'un  ou  Vautre 
étant,  selon  les  cas,  le  premier  en  date  ou  prédominant. 

1”  Syndrome  d’hypertension  intracrânienne  particulièrement 
précoce  chez  l’enfant  et  dans  les  cas  à  point  de  départ  supra¬ 
sellaire  haut  :  céphalée,  vomissements,  constipation,  ralentis¬ 
sement  du  pouls  chez  un  enfant  d'intelligence  relativement  pré¬ 
coce,  qui  a  un  crâne  d'hydrocéphale  donnant  à  la  percussion  le 
bruit  de  pot  fêlé  et  où  la  radiographie  montre  une  disjonction 
des  sutures  et  d'importantes  impressions  digitales.  Assez  sou¬ 
vent  à  l'examen  du  fond  de  l'œil,  un  flou  des  bords  papillaires 
se  surajoute  à  l’atrophie  primitive. 

2®  Syndrome  de  perturbation  des  fonctions  iiypotalamiques 
qui  est  également  précoce  dans  les  formes  les  plus  fréquentes  à 
point  de  départsuprasellaire:  narcolepsie-,  hyperou  hypother¬ 
mie,  polyurie,  troubles  de  la  régulation  psychique,  troubles  du 
rythme  cardiaque,  troubles  vaso-moteurs  passagers  {éruptions 
urlicariennes,  œdèmes  fugaces),  ou  plusdurables  (acrocyanose), 
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polyglobulie...  Tous  ces  troubles  sont  variables  d'un  sujet  à 
l'autre  et  présentent  fréquemment  entre  eux  un  certain  balan¬ 
cement. 

3“  SyNDEIOME  de  perturbation  des  ponctions  HYPOPHYSAIltES 
a)  il  donne  classiquement  le  tableau  d.’insixtiiaBoa.ce  hypophy¬ 
saire  expérimentale  chez  les  sujets  jeunes  [troubles  d'hypo- 
croissance  et  hy pogénitaux)  et  réalise  les  tableaux  de  l'infan¬ 
tilisme  de  Lorrain  chez  l'enfant,  du  syndrome  adiposogénital 
chez  V adolescent,  du  dyspituitarisme  de  Cushing  dans  les  formes 
évoluant  depuis  longtemps,  de  V  infantilisme  réversif  de  Gandy 
chez  l’adulte;  b)  mais,  fréquemment  dans  les  craniopharyn¬ 
giomes  suprasellaires  il  n’a  pas  cette  pureté  et  donne  lieu  à 
des  syndromes  plus  dissociés  sur  lesquels  Puech,  Bissey  et 
Brun  ont  eu  l'occasion  d'insister.  Les  patients,  infantiles  par 
certains  côtés,  peuvent  être  {dit  point  de  vue  morpholo¬ 
gique,  génital,  psychique)  normaux,  ou  même  précoces, 
par  d'autres  ; 

4"  Syndrome  de  compression  directe  du  chiasma,  atrophie 
optique  de  type  primitif,  perturbation  du  champ  visuel  d'allure 
hémianopsique  bitemporale,  ayant  rarement  la  topographie 
régulier  et  l'évolution  schématique  observées  dans  les  adénomes, 
mais  réalisant  des  altérations  irrégulières  des  champs  tempo¬ 
raux,  des  sçotomes  centrau.v,  exceptionnellement  même  une 
hémianopsie  latérale  homonyme,  troubles  d'ailleurs  variables 
avec  le  point  de  départ  de  V  évolution  anatomique  de  la 
tumeur. 

5®  Syndrome  radiologique  qui  consiste  :  a)  au  point  de  vue 
SELLAiHE,  dans  les  formes  suprasellaires  les  plus  fréquentes, 
en  une  tendance  à  l'aplatissement  du  haut  de  la  selle  avec 
usure  précoce  des  clinoïdes  postérieurs  et,  dans  trois  quart  des 
cas  environ,  tumeur  visible  par  ses  calcifications,  soit  sous 
forme  de  nodules  irréguliers  disséminés  à  l'intérieur  de  la 
tumeur,  soit  sous  forme  de  guirlandes,  festonnées,  périphé¬ 
riques  ;  b)  au  point  de  vue  crânien,  en  un  syndrome  radiologi¬ 
que  typique  d'hypertension  intracrânienne  ;  c)  au  point  de  vue 
général,  en  un  certain  nombre  de  signes  de  dysdéveloppement 
squelettique  [hypodéveloppement  avec  défaut  de  soudure  des 
.cartillages  épiphysaires  dans  les  formes  classiques). 

6<)  Telles  sont  les  différentes  catégories  de  troubles  que  l’on 
doit  rechercher  dans  chaque  cas.  On  ne  les  retrouvera  pas 
tous.  Il  peut  en  exister  d’autres,  en  particulier  des  troubles 
neurologiques  (crises  convulsives,  paralysies,  diverses,  troubles 
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de  la  sensibilité,  signes  cérébelleux,  anosmie,  exophtalniie...) 
<iui  risiiuenl  d’égarer  le  diagnoslic. 

Néanmoins  dans  les  cas  les  plus  fréiiuenls  de  renfance,  l’asso- 
cialion  de  symptômes  hypophysaires,  hypolhalamiiiues,  et  d’hy- 
perlension  intracrânienne  doit  faire  penser  à  un  craniopharjni- 
giome  et  conduire  par  conséquent  à  pratiquer  les  deux  examens 
indispensables  :  oculaire  et  radiologique. 


Formes  suivant  l’age 

Les  craniopharyngiomes  se  révèlent  surtout  pendant  la  pé¬ 
riode  de  croissance,  mais  aussi  à  tout  âge.  Le  maxiinuin  de 
fréquence  est  entre  huit  et  vingt  ans. 

a)  Dans  la  moitié  des  cas  environ  il  s’agit  d’un  enfant.  Quel¬ 
que  soit  le  point  de  dépimt  de  la  tumeur,  le  début  réel  est 
latent,  le  début  clinique  insidieux.  Parfois  l’enfant  a  été  mené 
à  maintes  reprises  à  la  consultation  parce  qu’il  ne  grandit  pas. 
Plus  souvent  il  est  admis  parce  (ju’il  souffre  de  maux  de  tète 
diffus  qui  vont  en  s’exagérant  et  de  vomissements  violents  et 
soudains  sans  horaire  fixe,  quoique  plus  souvent  matulinaux. 
Ou  bien  les  parents  l’amènent  pour  une  baisse  progressive  de 
la  vision. 

11  n’est  pas  rare  que  ce  début  apparent  soit  assez  soudain 
pour  faire  discutuer  un  temps  les  diagnostics  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse  (céphalée,  vomissements,  constipation,  raideur 
de  la  nuque),  ou  bien  d'encéphalite  épidémique  (narcolepsie, 
Iroubles  oculaires,  fièvre),  ou  bien  même  de  tétanos  (crises 
d’opistotonos,  membres  raidis  en  extension  trismus). 

Lorsiju'on  examine  un  tel  enfant  l’attention  est  généralement 
attirée  i>ar  des  troubles  d’hyjyocroissance.  Le  diagnostic  sera 
confirmé  par  l’examen  oculaire  qui,  chez  l’enfant  montre  fré¬ 
quemment  en  plus  de  l’hémianopsie  bitemporale  irrégulière 
un  certain  degré  d'œdème  papillaire  surajouté  l’atrophie  opti¬ 
que  de  type  primitif  et  aussi  par  l’examen  radiologique.  Quel 
que  soit  l’âgç  auquel  le  craniopharyngiome  se  révélera  il  ixnit 
avoir  pour  premier  symplôme  un  de  ceux  ijui  ont  été  déjà 
signalés. 

b)  Plus  souvent,  cependant  à  l’âge  de  l’adolescence,  les  ma¬ 
lades  viennent  pour  des  troubles  dans  Tapparilion  des  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires,  les  filles  notamment  pour  le  retard 
de  rétablissement  des  règles. 
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c)  Les  Jeunes  adultes  des  deux  sexes  se  plaignent  précocement 
de  la  diminution  des  fonctions  sexuelles,  d’adiposité. 

d)  Chez  les  adultes  plus  âgés  il  est  inipdrlant  de  noter  que  le 
syndrome  d’hypertension  inlracranieime  et  les  symptômes  hypo- 
talamiques  sont  plus  tardifs.  Très  longtemps  les  craniopharyn¬ 
giomes  restent  latents.  Lorsque  les  adultes  consultent  la  tumeur 
est  déjà  volumineuse.  Ils  viennent  alors  fréquemment  pour  des 
sgmptômes  oculaires,  ou  hien  pour  des  symptômes  neurologiques 
atypiques,  qui  risquent  d’égarer  le  diagnostic  et  justifient  la 
vcntriculographie  pré-opératoire  :  dilatation  symétrique  des  ven¬ 
tricules  latéraux,  extrémités  inférieures  des  cornes  frontale 
amputées,  troisième  ventricule  non  rempli,  fait  exceptionnel 
dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse. 

Formes  suivant  le  siège 

Lorsque  le  diagnostic  est  porté  quelque  soit  son  origine; 
le  craniopharyngiome  est,  en  général  devenu  suprasellaire.  Il 
est  important  néanmoins,  avant  rinterventijon,  d’essayer  de  pré¬ 
ciser  si  le  point  de  départ  a  été  suprasellaire,  intrasellaire,  infra- 
hypophysaire;  Cela  n’est  pas  toujours  possible.  II  semble  cepen¬ 
dant  que  dans  un  bon  nombre  de  cas,  des  arguments  Importants 
plaidaient  en  faveur  de  telle  ou  telle  origine, 
a)  Craniopharyngiome  à  point  de  départ  suprasellaire. 

Du  point  de  vue  clinique  ces  tumeurs  de  la  tige  pituitaire 
sont  celles  cpii  donnent  précocement  les  symptômes  de  la  série 
hypothalamique  auxquels  s’ajoutent  bientôt,  dans  les  tumeurs 
nées  le  plus  haut,  des  signes  précoces  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  car  elles  obstruent  vite  la  cavité  du  troisième  ventri¬ 
cule  et  les  trous  de  Monro. 

Du  point  de  vue  oculaire  il  est  classique  que  les  craniopha¬ 
ryngiomes  à  point  de  départ  suprasellaire  haut  s' accompa¬ 
gnent  précocement  d'une  altération  des  quadrans  temporaux 
inférieurs  avec  scotomes  paracentraux,  alors  que  les  cranio¬ 
pharyngiomes  à  point  de  départ  suprasellaire  bas  altèrent 
d’abord  les  champs  temporau.v  supérieurs,  sans  scotomes 
paracentraux. 

Du  point  de  vue  radiologique,  la  selle  turcique;  longtemps 
normale  dims  les  types  à  point  de  départ  haut,  en  arrive  à 
être  aplatie  de  haut  en  bas;  les  clinoïdes  postérieures  sont  plus 
précocement  usées  que  les  antérieures.  Même  en  l’absence  de 
calcifications  suprasellaires,  ces  altérations  lorsqu’elles  sont  très 
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nettes  contribuent  à  faire  porter  le  diagnostic  de  craniopharyn¬ 
giome  suprasellaire. 

b)  Craniopharyngiomes  à  point  de  départ  sellaire. 

Ceux-ci  lorsqu’ils  se  révèlent  chez  l’adulle  sont  les  plus 
difficiles  à  différencier  des  adénomes  chromophobes.  Ils  peuvent 
donner  comme  eux  du  point  de  vue  cliniiiue  un  syndrome  d’hi- 
suffisance  hypophysaire,  du  point  de  vue  oculaire  une  hémi¬ 
anopsie  bitemporale  régulière  et  une  atrophie  optique  primitive, 
du  point  de  vue  radiologicpie  un  agrandissement  régulier  de 
la  selle  turcique.  Dans  cette  variété  les  perturbations  hypothala¬ 
miques  sont  tardives,  une  étude  chronologiijue  rigoureuse  des 
symptômes  montrera  cpi’elles  apparaissent  secondairement,  lors¬ 
que  la  tumeur  est  devenue  suprasellaire.  On  conçoit  que,  chez 
l’adulte,  le  diagnostic  entre  adénomes  chromophobes  et  cranio¬ 
pharyngiomes  puisse  être  pratiquement  impossible  lorscjne  les 
calcifications  ne  sont  pas  visibles.  Dans  les  mêmes  conditions, 
chez  l’enfant  le  diagnostic  se  porte  sur  rargument  de  fré¬ 
quence. 

c)  Craniopharyngiomes  à  point  de  départ  infrahypophysaire. 

Les  deux  cas  que  Puech  a  eu  l’occasion  d’ohserver  se  sont 
accompagnés  de  gros  troubles  de  la  série  cérébelleuse.  Le  plan¬ 
cher  de  la  selle  turcique  était  creusé,  la  lame  quadrilatère  était 
détruite'.  Malgré  la  présence,  dans  l’im  de  ces  cas  de  cpielques 
calcifications  rétrosellaires  la  venlriculographie  fut  pratiquée 
chez  les  deux  malades,  en  raison  de  la  prédominance  des 
symptômes  cérébelleux. 

Tel  est  dans  scs  grandes  lignes  le  diagnostic  des  cranio¬ 
pharyngiomes. 

Ces  tumeurs  kystiques  .sont,  avant  tout,  chirurgicales.  Leur 
siège,  leurs  limites  parfois  imprécises,  la  possibilité  de  points 
de  départs  multiples  font  leur  gravité.  Bien  que  la  radiothéra¬ 
pie  ne  soit  pas  primitivement  indiquée  dans  ces  tumeurs  en 
raison  de  leur  contenu  kystique,  la  radiothérapie  postopératoire 
peut  avoir  des  indications  après  évacuation  du  kyste  et  ceci 
particulièrement  dans  les  formes  postérieures. 

Conclusion 

Telle  est  dans  ses  grandes  lignes  l’orientation  thérapeutique  à 
envisager  dans  les  tumeurs  de  l’hypophyse.  Dans  chaiiue  cas 
les  indications  thérapculiiiues  seront  basées  sur  un  diagnostic 
précis  et  varieront  suivant  le  stade  évolutif. 
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Auparavont  on  devra  éliminer  la  possibilité  d’une  tumeur 
juxiasellaire,  dont  certaines,  les  méningiomes  par  exemple  sont 
uniquement  chirurgicales,  et  aussi  la  possibilité  d’autres  affec¬ 
tions  telles  qu’arachnoidites  optochiasmatiques  qui  sont  jus¬ 
ticiables  d’un  traitement  mixte,  médical,  chirurgical  et  radiothé¬ 
rapique. 
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INDICATIONS 

ET  RÉSULTATS  DES  PARATHYROÏDECTOMIES 


PAU 

A.  TAILHEFER  et  E.  AZERAD 


Les  indications  de  la  paralhyroïdecLomie  sont  à  l’ordre  du 
jour.  Déjà  en  1933  Welti  et  Jung  avaient  présenté  au  Congrès 
français  de  chirurgie  un  rapport  substantiel  sur  celle  question. 
Plus  récemment  Chiffoliau  et  Braine,  à  l’occasion  du  dernier 
Congrès  de  la  Société  internationale  de  Chirurgie  lui  ont  consa¬ 
cré  une  étude  très  documentée,  rapportant  la  statistique  du 
Prof.  Lkiuche,  animateur  en  France  de  celte  nouvelle  «  chi¬ 
rurgie  physiologique  ». 

Pour  comprendre  et  discuter  les  indications  de  la  parathy¬ 
roïdectomie  il  est  indispensable  de  se  remémorer  les  quelques 
connaissances  dont  nous  pouvons  disposer  concernant  la  phy¬ 
siologie  de  ces  glandules.  Le  prof.  L.  Binet  en  a  fait  un  très 
clair  exposé  à  ce  même  Congrès  de  la  Société  internationale  de 
Chirurgie. 

Les  parathyroïdes  sont  véritablement  les  glandes  «  calco- 
régulatricc's  ».  Leur  ablation  chez  le  chien  entraîne  la  mort 
rapidement  au  milieu  d’un  tableau  caractérisé  essentiellement 
par  des  accès  tétaniques  répétés,  subintrants,  une  hyperthermie 
considérable  et  de  la  polypnée.  Bourguignon  et  Turpin  ont 
signalé  de  plus  l’élévation  de  la  chronaxie  musculaire  et  I  hypo- 
excitabililé  du  nerf  régulateur  de  la  cirçulation. 

Mais  c’est  surtout  le  syndrome  humoral  de  cette  parathyro- 
privation  qui  mérite  de  retenir  l’attention.  Il  y  a  déséquilibre 
acido-basique  avec  abaissement  de  la  réserve  alcaline.  La  teneur 
du  sang  en  cholestérol  est  élevée,  de  même  celle  des  graisses. 
Le  laux  des  polypeptides  est  augmenté.  Les  convulsions  seraient 
dues  à  la  formation  d’un  poison  spécial,  la  guanidine. 

L’étude  des  modifications  des  éléments  minéraux  prend,  pour 
le  médecin,  une  importance  capitale.  L’hypocalcémie  est  l’élé¬ 
ment  fondamental.  Le  taux  du  calcium  sanguin,  normalement 
compris  entre  0  gr.  095  et  0  gr.  105  par  litre  de  sérum  (Gieeau- 
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min)  ]ieul  lonibc'r  à  des  valeurs  de  moitié  inférieures.  La  teneur 
en  phosphore  varie  en  sens  inverse. 

Les  expériences  de  greffe  paratliyroïdieime,  de  même  que  les 
injections  répétées  de  la  paratbormonc  isolée  par  Collip  ont 
permis  d’i.soler  un  syndrome  physiologiquement  opposé  d’hyper- 
parathyroïdic,  où  les  modifications  humorales  sont  inverses 
des  précédentes. 

Cependant  il  faut  savoir  que  là  où  la  calcémie  est  normale, 
greffes  ou  injections  de  parat hormone  ne  provoquent  jamais 
d’hgpercalcémie.  S’il  s’agit  par  contre  de  chiens  parathyro- 
privés  avec  hypocalcémie,  on  voit  dans  ces  cas  la  calcémie  se 
relever  vers  le  taux  normal. 

Ceci  semble  indiquer  qu’un  mécanisme  régulateur  très  pré¬ 
cis  intervient  pour  maintenir  la  calcémie  à  un  certain  taux. 

En  pratique  c’est  de  l’étude  de  la  calcémie  que  découlent  la 
pliqiart  des  indications  de  la  parathyroïdectomie.  Malgré  quel¬ 
ques  critiques,  elle  reste  le  lest  le  plus  fidèle.  En  effet,  s’il 
n’existe  pas  d’hypercalcémie  la  parathyroïdectomie  par¬ 
tielle  RESTERA  SANS  INFLUENCE  SUR  LE  TAUX  DU  CALCIUM  SAN¬ 
GUIN.  Au  CONTRAIRE  s’iL  Y  A  HYPERCALCÉMIE  L’eXÉRÈSE  CHIRUR¬ 
GICALE  d’une  PARTIE  DES  GLANDULES  RAMÈNE  LE  CALCIUM  SANGUIN 
VERS  UN  TAUX  NORMAL.  Tel  cst  le  fait  capital. 

Indications  générales  des  parathgroidectomies. 

Il  apparaît  donc  que  ces  interventions  seront  indiquées  dans, 
les  affections  où  existent  des  modifications  du  calcium  sanguin, 
notamment  dmis  le  sens  de  rélévation.  L’expérience  montre 
que  s’il  en  est  le  plus  souvent  ainsi,  il  n’en  est  cependant 
pas  toujours  ainsi. 

Quoi  qu’il  en  soit  on  peut  grouper  ces  affections  sous  trois 
rubriques  principales  : 

A.  Affections  squelettiques. 

B.  Affections  articulaires  (Rhumatisme  chronique). 

G.  Affections  non  ostéo-articulaires  :  Sclérodermies. 

A.  Affections  squelettiques. 

On  a  traité  par  la  parathyroïdectomie  un  certain  nombre  d’af¬ 
fections  ou  de  dystrophies  du  système  osseux.  De  toutes  ces 
dernières  l’ostéite  fibro-kystique  généralisée,  maladie  os¬ 
seuse  DE  Recklinghausen  constiluc  la  principale  et  la  plus  sûre 
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des  iiidicaüoiis  de  la  paralhyroïdecloinie.  Tous  les  travaux  ré¬ 
cents  ont  en  effet  démoiiLré  que  son  existence  est  liée  à  celle 
d’un  adénome  parathyroïdien  déterminant  une  hyperactivité 
fonctionnelle  de  la  glande  atteinte.  De  là  le  nom  düostéosc. 
paratliijroïdienne  doimé  par  May  et  Lièvre  à  la  maladie. 

«  Cette  ostéopatliie  diffuse,  caractérisée  jiar  la  mobilisation 
du  calcium  vers  les  humeurs  et  les  tissus,  et  son  excrétion  au 
dehors,  pai-  la  décalcification  osseuse  avec  fibrose  médullaire, 
coexistant  avec  un  adénome  secrétoire  iiaratliyroïdien,  appar¬ 
tient  à  la  chirurgie,  l’ablation  de  la  tumeur  paratbyroïdienne 
faisant  rétrocéder  les  lésions  ou  tout  au  inohis  en  arrêtant 
la  progression.  C’est  un  syndrome  typique  d’byperparaÜiy- 
roïdie.  A  rheure  actuelle  plus  de  cent  cas  de  cette  affection 
ont  été  opérés,  la  plupart  avec  succès  >  (Chifeolian  et  Braine). 

La  maladie  osseuse  de  Recklingiiausen  est  actuellement  une 
entité  morbide  bien  définie  et  si  l’auteur  qui  lui  a  donné  son 
nom  renglobait  avec  la  maladie  de  Paget,  l’ostéomalacie  et 
le  racliitisme  dans  un  même  cadre,  elle  doit  aujourd’hui  en 
être  séparée  nettement.  Il  faut  donc  pouvoir  en  poser  le  dia¬ 
gnostic  de  façon  précise  si  l’on  veut  poser  une  indication 
opératoire  judicieuse. 

L’affection  s’observe  surtout  chez  des  adultes  jeunes  et  du 
sexe  féminin.  Le  début  est  mariiué  par  de  vagues  douleurs 
osseuses.  Il  existe  parfois  déjà  des  signes  de  i>erturbation 
du  métabolisme  calcique  :  lithiase  urmaire,  par  exemple.  Puis 
apparaissent  les  déformations  osseuses.  Ce  sont  d’abord  des 
tuméfactions  dures  au  palper  et  faisant  corps  avec  l’os.  Plus 
tard  les  déformations  s’accentuent;  dues  au  ramollissement  du 
squelette,  elles  consistent  en  raccourcissements  et  incurvations 
et  parfois  fractures  pathologiques.  L’évolution  s’étale  sur  3  à 
G  amiées  et  aboutit  à  la  mort  par  cachexie. 

Le  diagnostic  se  fait  pratiquement  sur  deux  examens  prin¬ 
cipaux,  la  radiographie  et  le  dosage  du  calcium  sanguin.  Il 
importe  surtout  de  préciser  les  caractères  différentiels  des 
images  radiographiques  :  il  y  a  un  double  processus  de  destruc¬ 
tion  et  de  reconstruction,  ce  dernier  différenciant  l’ostéose  para- 
thyroïdienne  de  l’ostéoporose  simple  et  de  l’ostéomalacie.  En 
plus  de  la  transparence  osseuse  qui  traduit  la  décalcification 
squelettique,  on  constate  un  élargisscnicnt  de  la  cavité  mé¬ 
dullaire,  un  amincissement  de  la  corticale  et  un  bouleverse¬ 
ment  de  l’architecture  osseuse;  enfin,  apparaissent  les  cavités 
osseuses,  les  géodes  qui  siègent  surtout  dans  la  région  dia- 
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épiphysaire  des  os  longs.  Il  est  indispensable,  étant  donné  le 
caractère  généralisé  de  la  maladie,  de  pratiquer  un  inventaire 
radiologique  complet  du  système  osseux.  On  distingue  ainsi  la 
maladie  de  Recklinghausen  du  kyste  essentiel  des  os  et  des 
autres  dystrophies,  de  la  maladie  de  Paget  en  particulier. 

Il  est  exceptionnel  que  la  palpation  du  cou  puisse  révéler 
l’adénome.  Mais  avant  de  poser  l’indication  opératoire,  il  faut 
affirmer  le  diagnostic  par  la  recherche  de  l’hypercalcémie. 
Celle-ci  est  en  effet  constante  :  elle  varie  de  0  gr.  120  à  Ogr.  200 
et  parfois  plus.  On  peut  préciser  également  l’hyjxîrcalciurie  et 
l’hypophosphorémie. 

Dans  l’état  actuel  de  la  question,  ce  diagnostic  doit  faire 
conseiller  l’opération;  la  maladie  osseuse  de  Recklinghausen 
est  prescpie  toujours  très  améliorée  et  souvent  guérie  par  la 
parathyroïdectomie  ou  plus  exactement  par  l’exérèse  de  l’adé¬ 
nome  parathyroïdien.  C’est  la  raison  pour  laquelle,  nous  nous 
sommes  permis  d’insister  sur  les  signes  précis  de  cette  maladie. 
Ives  autres  dystrophies,  telles  que  l’ostéomalacie,  le  rachitisme 
tardif,  se  distinguent  de  l’ostéose  parathyroïdieniie  en  ce  qu’elles 
sont  des  maladies  par  carence  calci{}ue  et  non  pas  trouble  du 
métabolisme  du  calcium.  On  a  pourtant  signalé  dans  ces  affec¬ 
tions  l’hypertrophie  des  parathyroïdes.  Mais  pour  les  auteurs 
récents,  il  s’agit  d’une  simple  hyperplasie  fonctionnelle,  la  fonc¬ 
tion  parathyroïdienne  s’exerçant  alors  à  son  maximum  pour 
corriger,  aux  dépens  du  calcium  du  squelette,  l’hypocalcémie 
humorale.  Dans  ces  conditions,  l’ablation  des  parathyroïdes 
serait  illogique  et  nuisible. 

La  iiarathjToïdectomie  a  pu  donner  quelque  succès  dans 
d’autres  maladies  des  os;  mais  les  indications  sont  ici  bien 
aléatoires.  D’ailleurs  la  calcémie  dans  ces  affections  reste  à 
peu  près  normale;  maladie  de  Paget,  ostéoporoses,  kystes  essen¬ 
tiels.  tumeur  à  myéloplaxes,  ostc-opétroses,  léontiasis  ossea  (os¬ 
téopathie  hypertrophiante  avec  hyperostoses  cranio-faciales) 
dans  lequel  la  calcémie  est  parfois  légèrement  augmentée. 
Leriche  et  Jung  ont  publié  un  cas  de  guérison  pour  un  cal 
fracturaire  douloureux  avec  hypercalcémie.  Dans  les  fragilités 
osseuses  anormales  :  ostéopsathyrose  ou  maladie  de  Lobstein 
(sclérotiques  bleues,  surdité,  déformation  crânienne,  fragilité 
osseuse,  caractère  familial),  la  parathyroïdectomie  ne  semble  pas 
avoir  d’indications  bien  précises. 

Dans  tous  ces  cas  les  indications  sont  bien  empiriques  et 
l’on  doit,  semble-t-il,  s’en  tenir  à  une  prudente  réserve. 
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B.  Affections  articulaires:  rhumatisme  chronique. 

Il  paraît  très  difficile,  sinon  impossible  de  formuler  aujour¬ 
d’hui  une  opinion  précise  et  valable  sur  les  indications  de  la 
parathyroïdectomie  dans  les  affections  rhumatismales.  Il  fau¬ 
drait  d’abord  pouvoir  apporter  quelque  clarté  à  la  classifica¬ 
tion  des  différentes  formes  de  rhumatisme  chronique  anky¬ 
losant  non  infectieux  (polyarthrite  ankylosante)  i>our  lesquelles 
on  pourrait  discuter  l’exérèse  parathyroïdienne  partielle. 

Oppel  (de  Leningrad),  son  élève  Samarin,  puis  Leriche  et 
JcNG  ont  été  les  créateurs  de  cette  chirurgie  de  la  poly-arthrose 
ankylosante.  Il  semble  bien  d’après  l’expérience  de  Leriche, 
que  l’opération  ne  soit  indiquée  que  dans  les  cas  où  l’on  trouve 
une  hypercalcémie,  ce  qui  paraît  peu  fréquent  (un  cas  sur 
onze  d’après  Welti).  La  question  est,  on  le  voit,  encore  ù 
l’étude,  les  résultats  sont  inconstants,  d’autres,  paradoxaux,  et 
c’est  ainsi  que  Weissenbacii  et  Françon  ont  obtenu  des  ré¬ 
sultats  indiscütables  par  injections,  de  parathormone. 

Leriche  a  également  insisté  sur  les  bons  résultats  que  pou¬ 
vait  donner  la  parathyroïdectomie  dans  le  traitement  de  la 
spondylosc  rhizomélique,  surtout  dans  les  cas  qui  s’accompa¬ 
gnent  d’hypercalcémie.  Cependant  M.  P.  Weill  objecte  que 
la  calcémie  est  toujours  normale  dans  cette  affactioii  et  que  les 
bons  résultats  obtenus  (et  qui  paraissent  incontestables)  ne 
sont  en  réalité  (jue  transitoires. 

Fait  curieux  les  améliorations  constatées  le  sont  ])res(jue 
toujours  dans  un  délai  très  bref  après  l’intervention  parfois 
même  dans  les  douze  ou  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent 
celle-ci.  Aussi  a-t-on  pu  se  demander  si  l’action  favorable 
observée  ne  relève  pas  en  réalité  de  l’action  locale  sur  le 
sympathique.  Cette  opinion  paraît  d’autant  plus  justifiée  que 
nombre  d’opérateurs  reconnaissent  qu’ils  n’ont  aücune  certi¬ 
tude  d’avoir  véritablement  enlevé  la  parathyroïde,  celle-ci  étant 
difficile  ù  reconnaître  lorsqu’elle  n’est  pas  hypertrophiée.  Des 
examens  hiologiques  exécutés  sur  les  pièces  opératoires  sem¬ 
blent  même  fournir  la  preuve  du  contraire. 

C.  Affections  non  ostéo-articnlairas  :  la  Sclérodermie. 

L’indication  de  la  parathyroïdectomie  a  été  étendue,  sur  la 
foi  de  théories  plus  ou  moins  bien  établies,  à  diverses  affec- 
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lions  comme  l’ulcus  gastrique  et  la  litliiase  rénale.  Les  résul¬ 
tats  ont  été,  on  pouvait  s’y  attendre,  des  plus  aléatoires. 

De  toutes  ces  affections  non  ostéo-articulaires  auxquelles 
jieut  s’adresser  la  paralhyroïdeclomie,  seule  la  sclérodermie 
dans  ses  formes  progressives  et  généralisées,  paraît  pouvoir 
bénéficier  de  l’exérèse  partielle  des  parathyroïdes  associée  par¬ 
fois  aux  sympathectomies.  La  fliiation  entre  riiyperparathyroï- 
disme  et  la  sclérodermie  serait  la  suivante  pour  Leriche  et 
Jung;  l»  hyperparatliyroïdisme  initial;  2“  ostéolyse  intermé¬ 
diaire  (et  de  fait  la  radiographie  montre  la  raréfaction  osseuse 
corticale  des  phalanges  unguéales  parfois  presque  totalement 
disparues);  3“  atrophie  et  surcharge  calcique  de  la  peau  au 
niveau  de  laquelle  des  dosages  ont  montré  une  hypercalcie 
locale  très  importante  de  25  à  30  o/o  plus  élevée  qu’en  peau  saine. 
L’hypercalcémie  peut  exister  et  la  parathyroïdectomie  la  ramène 
à  la  normale  tandis  que  les  téguments  s’assouplissent.  Il  semble 
bien  que  la  sclérodermie  soit  avec  la  maladie  osseuse  de 
Recklincîhausen,  mais  cependant  en  deuxième  plan,  une  des 
meilleures  indications  actuelles  de  la  parathyroïdectomie. 

n  nous  reste  à  préciser  dans  quelles  conditions  peuvent  se 
faire  ces  opérations,  quelle  est  leur  gravité,  leur  difficulté, 
autant  de  questions  que  doit  se  poser  le  médecin  avant  de 
fiüre  opérer  un  malade  afin  d’apprécier  le  risque  opératoire 
en  fonction  du  résultat  thérapeuticiue. 

En  principe  cette  chirurgie  qui  se  fait  sous  anesthésie  loco¬ 
régionale  n’a  pas  de  gravité  opératoire,  mais  la  paralhyroï¬ 
declomie  est  de  difficulté  très  variable  suivant  qu’elle  s’adresse 
à  l’adénome  de  la  maladie  de  Recklingiiausen  dont  le  volume 
est  celui  d’une  cerise  ou  d’une  chiilaigne,  ou  à  une  glande  para¬ 
thyroïde  normale  ou  subnormale.  Dans  le  premier  cas,  l’opé¬ 
ration  est  bien  plus  facile,  on  risque  beaucoup  moins  les 
complications  opératoires  surtout  si  l’examen  clinique  ou  même 
radiographique  a  pu  préciser  le  côté  où  se  trouve  l’adénome. 
Habituellement  on  n’a  qu’une  idée  assez  imprécise  sur  ce  côté,  ce 
qui  oblige  à  une  exploration  chirurgicale  bilatérale  par  inci¬ 
sion  en  cravate  de  la  thyroïdectomie  sublotale  habituelle.  Si, 
au  contraire,  le  chirurgien  doit  extirper  une  parathyroïde  nor¬ 
male,  l’opération  est  autrement  difficile  et  c’est  alors  que  l’on 
peut  voir  des  complications  opératoires  telles  que  la  bles¬ 
sure  du  récurrent.  Ces  parathyroïdectomies  ne  doivent  se  faire 
que  d’un  seul  côté,  car  si  la  disposition  des  glandules  est 
assez  variable  (2  de  chaque  côté  en  général,  l’une  supero-in- 
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terne,  l’autre  supéro-externe)  elle  est  habituellement  symétri- 
(pie  cl  ceci  donne  pratiquement  l’assurance  de  respecter  une 
quantité  suffisante  de  tissu  parathyroïdien.  11  faut  savoir  égale¬ 
ment  que  la  recherche  des  parathyroïdes  normales  iieut  rester 
vaine,  Leriche  conseille  alors  de  pratiquer  une  «  parathyroï¬ 
dectomie  physiologique  '  en  liant  l'artère  thyroïdienne  infé¬ 
rieure  qui  est  seule  nourricière  des  glandulcs  et  en  réséquant 
son  bouquet  de  branches  terminales. 

Les  accidents  graves  d’insuffisance  parathyroïdienne  sont 
rares  après  toutes  ces  opérations,  on  a  observé  cependant  quel¬ 
ques  cas  de  tétanie  mais  ils  cèdent  en  général  aux  injections 
de  parathormone  (parathyrone)  et  à  la  médication  calcique. 

En  conclusion,  il  faut,  dans  les  indications  de  la  parathy¬ 
roïdectomie,  faire  une  place  spéciale  à  la  maladie  de  Recklin- 
GHAusEN  :  l’extirpation  de  radénomc  parathjToïdien  est  plus  fa¬ 
cile  que  celle  d’une  glandule  peu  modifiée  et  les  résultats 
sont  excellents  lorsipie  ropération  n’est  pas  faite  trop  tardi¬ 
vement  :  l’ostéolyse  est  arrêtée  et  les  lésions  arrivent  à  se 
cideifier  secondairement. 


LES  LIVRES  NOUVEAUX 


Les  fiches  de  pratique  médicale  (Direction  scienlifique  :  Dr  Desfour,  de 
Montpellier  ;  Administration  :  15,  boulevard  Baudoin,  Brnxelles),  dont 
nous  recevons  de  nouvelles  et  imposantes  séries  (plus  de  1.000  pages), 
toutes  mises  à  jour  10115,  tiennent  bien  leurs  promesses  et  répondent 
au  programme  tracé  par  ses  promoteurs  et  souhaité  par  les  praticiens. 

Il  nous  parait  utile  de  r.ippeler  (]ue  chaque  Fiche  de  2, 4,  8  ou  12  pages 
in-8°,  rédigée  et  signée  par  un  professeur  de  Faculté  ou  un  médecin  qua- 
lilié  traite  d’une  question  de  pratique  couranteet  rappelle  au  médecin  l’es¬ 
sentiel  de  ce  qu’il  doit  connaître  d’une  question  médico-chirurgicale. 

La  réunion  de  ces  Fiches  constitue  donc  un  e.xcellent  organe  de  docu¬ 
mentation  du  médecin  omnipraticien .  C’est  en  môme  temps  un  instrument 
de  travail  commode  et  pratique. 

Le  Fichier  sera  constamment  tenu  à  jour,  car  dès  qu’une  notion  nou¬ 
velle  sera  acquise,  une  nouvelle  Fiche  sera  immédiatement  rédigée  et  ira 
rem])lacer  automatiquement  dans  le  Fichier  l’exemplaire  qui  paraîtra 
vieilli. 

Cette  innovation  sera  certainement  bien  accueillie  dans  le  corps  médical. 
Elle  est  appelée  à  un  gros  succès. 

A  l’heure  (ju’il  est,  la  publication  des  premières  Fiches  est  achevée.  Et, 
j)our  cet  été  déjà,  on  nous  annonce  la  parution  de  quelques  Fiches  de  rem¬ 
placement  et  de  complément. 

Mon  Menu. —  Guide  d’hygiéne  alimentaire,  par  Prosper  Montagné  et  le 
D’'  A.  Gottsciialk  (1  vol.  Société  d’Applications  scientiliques,  14,  rue 
'rrudaine,  Paris) 

Dans  un  article  récentnous  écrivions  en  substance  :  «  Lequel  d’entre  nous 
n’a  souvenir  des  acrimonieuses  doléances  des  malades  qu’il  vient  de  sou¬ 
mettre  à  un  régime  ’?  »  Uniformité  entraînant  l’anorexie,  le  dégoût  d’une 
alimentation  toujours  pareille  à  elle-môme,  ce  sont  des  plaintes  que  nous 
entendons  journellement.  Et  chacun  de  s’ingénier  à  dénicher  de  bonnes 
recettes  qui  puissent  convenir  à  ces  patients...  rebelles.  Voici  un  livre  qui 
nous  tire  d’un  bien  grand  embarras.  Il  a  le  grand  avantage  d’avoir  été 
écrit  par  un  maître  renommé  de  la  cuisine  française  dont  l’élogen’est  plus 
à  faire,  et  un  spécialiste  trèsau  courantdes  (questions  de  diététique.  Quelle 
plus  heureuse  collaboration  pouvait-on  imaginer.  On  y  trouve,  après  quel¬ 
ques  notions  préliminaires  sur  l’utilité  des  régimes,  une  étude  générale  des 
aliments  et  des  besoins  alimentaires.  Puis,  et  c’est  là  l’originalité  de  cet 
ouvrage,  diverses  recettes  y  sont  données,  classées  suivant  l’ordre  qu’elles 
doivent  occuper-  dans  le  menu  (Hors  d’oeuvre,  potages,  oeufs,  poissons, 
viandes,  légmmes,  farinages,  entremets)  et  à  côté  de  chacunes  d’elles  le 
médecin  a  inscrit  ses  avantages  et  inconvénients  considérés  du  point  de 
vue  thérapeutique  Cela  nous  dispensera  de  répondre  à  ces  questions  si 
souvent  adressées  sur  la  digestibilité  ou  non  de  tel  ou  tel  plat  qui  nous 
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mettent  chaque  fois  dans  l’embarras  !  Des  considérations  diététiques  fort 
intéressantes  précèdent  l’exposé  de  chaque  chapitre. 

En  somme  un  livre  très  pratique  pour  le  malade,  et  très  utile  pour  le 
médecin . 

E.  AzéaAD. 

La  Diurèse.  Le  rythme  des  éliminations  chimiques  par  l’urine  et  ses 
corrélations  avec  d’autres  rythmes  fonctionnels,  par  René  Poiiak. 
Vigot  frères,  éditeurs. 

Bien  que  ce  livre  ne  traite  d’aucune  médication  particulière,  nous  ne 
pouvons  omettre  de  signaler  cet  important  travail  qui  ouvre  une  voie 
nouvelle  à  la  physiologie  de  la  thérapeutique. 

L’auteur  suit  avec  une  précision  qui  n’avait  jamais  été  obtenue  aupara¬ 
vant,  l’action  du  climat,  de  la  suralimentation  et  du  surmenage  sur  les 
rythmes  de  l’hydrurie  et  des  composants  chimiques  de  l’urine.  Sans  par¬ 
tager  toutes  les  idées  de  l’auteur  qui  essaie  de  ramener  le  début  des  mala¬ 
dies  à  des  derythrnies,  on  ne  peut  contester  l’usage  que  pourrait  tirer  le 
thérapeute  d’une  méthode  qui  mesure  toutes  les  fluctuations  fonctionnelles 
sous  l’influence  du  traitement.  On  ne  suivra  jamais  avec  assez  de  précision 
les  réactions  particulières  des  malades  traités.  C’est  en  suivant  avec  pré¬ 
cision  les  effets  physiologiques  des  médicaments  qu’il  sera  possible  de 
discriminer  les  médicaments  utiles,  des  médicaments  inutiles  ou  nuisibles 
et  d'éviter  les  accidents  thérapeutiques  si  fréquents. 


Le  traitement  chirurgical  du  goitre  exophtalmique  et  des  goitres  avec 

hyperthyroïdie,  par  Louis  GouuïYetM.  Ansul.  1  vol.  in-S"  de  512  pages 

avec  36  figures  et  31  courbes  :  Gü  francs. 

Le  traitement  des  goitres  hyperthyroïdiens  avec  ou  sans  exophtalmie  est 
entré,  depuis  quelques  années,  dans  la  phase  chirurgicale.  A  l’étranger, 
en  particulier  en  Angleterre  et  en  Amérique,  les  statistiques  opératoires 
portent  sur  des  chiffres  considérables,  et  la  mortalité,  si  lourde  autrefois, 
est  devenue  tout  fi  fait  minime. 

Le  livre  que  vient  de  publier  le  Professeur  L.  CornTY  (de  Lille)  avec  la 
collaboration  de  M.  Anski.,  vient  donc  très  opportunément  attirer  l’attention 
du  public  médical  français  sur  la  chirurgie  de  Basedowisme  ;  il  comble 
aussi  une  lacune,  car  il  n’existait  aucun  travail  d’ensemble  où  le  chirurgien 
désirant  approfondir  cette  question  difficile,  puisse  se  renseigner  utile¬ 
ment. 

Avant  de  décrire  les  techniques  opératoires,  les  auteurs  ont  jugé  néces¬ 
saire  de  rappeler  quelques  notions  indispensables  de  pathologie  thyroï¬ 
dienne.  C’est  ainsi  qu’ils  étudient  en  quelques  chapitres  les  hyperthyroïdies 
au  point  de  vue  clinique,  les  syndromes  para-basedowiens,  les  variations 
de  l’hyperthyroïdie,  les  poussées  aigut's  du  Basedowisme. 

La  façon  d’interpréter  le  métabolisme  basal,  pour  conduire  le  traitement 
chirurgical  des  goitres  hyperthyroïdiens,  est  l’objet  d’une  étude  approfondie 
et  très  originale. 

Mais  la  partie  la  plus  importante  de  l’ouvrage  est  consacrée  au  traite¬ 
ment  chirurgical. 

Un  chapitre  spécial  est  consacré  aux  soins  préopératoires,  qui,  dans  cette 
chirurgie,  conditionnent  absolument  le  succès. 

Les  auteurs  montrent  la  nécessité  de  préparer  les  malades  à  l’opération 
d’une  façon  particulière  et  soulignent  l’importance  du  traitement  iodé 
préalable. 
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Ils  conseillent  l’anesthésie  locale  qui  permet  d’effectuer  toutes  les  inter¬ 
ventions  sur  le  corps  thyroïde. 

Puis  ils  étudient  les  principes  directeurs  de  l’intervention  :  prudence 
dans  l’indication  opératoire  ;  choix  du  moiiient  favorable  à  l’intervention, 
i-n  dehors  des  poussées  évolutives  d’hyperthyroïdie  ;  principe  des  interven¬ 
tions  fractionnées. 

Les  ligatures  des  artères  thyroïdiennes  que  les  auteurs  préfèrent  appeler 
section  des  pédicules  thyroïdiens  sont  longuement  étudiées  au  point  de 
vue  physiologique  et  thérapeutique  ;  ils  les  conseillent  dans  les  cas  graves 
comme  premier  temps  opératoire,  pouvant  amener  une  baisse  sensible  du 
métabolisme  basal,  et  permettant  de  téter  la  susceptibilité  du  malade  à  la 
chirurgie. 

Mais  le  traitement  rationnel  reste  la  thyroïdectomie  subtotale,  en  un  ou 
en  plusieurs  temps  suivant  la  gravité  de  l’hyperthyroïdie. 

Ce  livre  est  appelé  un  légitime  succès. 


Le  Gérant:  G.  DOIN. 


Sté  file  (l'Iinp.  et  d’Ed.,  1,  rue  de  la  Uertauche,  Sens.  —  7-30. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  CARDIO- VASCULAIRE 
EN  1935 


Le  D'^  André  MEYER, 

Chefit  Clitiiyt»  a  ta  faculté  de  llidicine. 


Le  Irailcmcnl  des  maladies  du  cœur  a  été  en  1935  l’objet  de 
travaux  fort  intéressants.  Deux  monographies  du  prof.  Vaquez 
ont  mis  au  point  de  façon  remarquable  la  question  de  la  digi¬ 
tale  et  celle  de  l’ouabaïne.  Pour  ce  dernier  médicament  en  outre, 
de  nouvelles  acquisitions,  tant  dans  sa  posologie  ({ue  dans  les 
indications  de  son  emploi,  ont  marqué  ces  derniers  mois. 

Enfin  si  les  rapports  entre  le  goitre  exophtalmique  et  l’insuf¬ 
fisance  cardiaque  avaient  déjà  donné  lieu  à  de  iionibreuscs 
études  ces  derniers  temps,  ils  furent  encore  beaucoup  plus  Ion- 


258  ■  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

guemeiit  discutés  cette  année.  De  plus,  les  facteurs  endocri¬ 
niens  semblent  devoir  prendre  une  place  de  plus  en  plus  impor¬ 
tante  dans  les  cardiopathies.  Certaines  cirrhoses  bronzées,  le 
myxœdème,  ont  été  à  juste  titre  incriminés.  Il  y  a  là  tout  un 
chapitre  nouveau  de  la  cardiologie  qui  peut  être  riche  d’ensei¬ 
gnement  thérapeutique. 

*** 


I.  —  Les  tonicardiaques. 

On  ne  prescrit  presque  plus  en  France  la  digitale  sous 
forme  de  préparations  galéniques.  A  l’étranger,  cependant,  divers 
auteurs  y  restent  très  attachés.  Le  prof.  Vaquez  (1)  est  revenu 
sur  les  avantages  de  ce  mode  thérapeutique  qui  résultent  du 
fait  qu’on  emploie  la  drogue  totale  et  que  pratiquement  l’action 
en  serait  parfois  supérieure.  Mais  il  en  a  montré  par  ailleurs 
les  inconvénients  qui  se  résument  dans  l’action  variable  de  la 
digitale  ainsi  administrée  qui  est  instable  et  se  trouve  modi¬ 
fiée  selon  son  ancienneté,  sa  provenance,  son  degré  de  matura¬ 
tion,  le  moment  et  le  lieu  de  la  récolte,  etc.  Cette  même  varia¬ 
bilité  SC  retrouve  dans  les  teintures.  Dans  tous  ces  cas,  le  titrage 
biologique  est  pratiquement  impossible.  Les  glucosides  n’ont 
aucun  de  ces  inconvénients  et  l’on  ne  se  heurte  dans  leur  emploi 
({u  à  deux  obstacles,  d’une  part  l’absence  d’un  glucosidc  hydro- 
soluble  (jui  en  permette  l’injection  rapide  et  d’autre  part  la 
difficulté  d’un  regroupement  synthétique  de  ces  produits.  En 
pratique  ces  obstacles  n’ont  pu  être  surmontés,  et  l’on  en 
est  resté  à  l’usage  habituel  de  la  digitaline  dont  il  est  superflu  de 
redire  les  vertus. 

Mais  le  jiroblème  a  semblé  trouver  une  voie  nouvelle  quand 
apparut  la  Digitalis  lanata.  Parmi  les  glucosides  de  cette  digi¬ 
tale  d’utilisation  récente,  on  a  pu  individualiser  la  digilanide 
dont  la  solubilité  et  l’action  rapide  réaliseraient  une  grosse 
amélioration  selon  Lutembacher.  Le  prof.  Vaquez  ne  croit 
pas  qu’il  y  ait  là  un  véritable  avantage.  Pour  lui  l’action  lente 
cl  retardée  de  la  digitaline  serait  au  contraire  très  précieuse 
et  pour  une  action  plus  immédiate,  plus  brutale  l’ouabaïne 
reste  la  médication  de  choix.  Toutefois  il  n’est  pas  sans  intérêt 
d’avoir  un  nouvel  élément  dans  la  gamme  des  traitements 
tonicardiaques.  Il  est  possible  qu’il  ait  une  action  dans  certai¬ 
nes  insuffisances  cardiaques  où  toutes  les  autres  drogues  se 
montrent  inefficaces. 
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Poursuivant  l’étude  des  tonicardiaques  M.  Vaquez  en  arrive 
à  l’ouabaïne  (2).  Il  montre  que  ce  produit  maintenant  d’un  usage 
si  courant  et  si  précieux  trouve  toujours  les  mêmes  indications 
essentielles  que  celles  qu’il  donna  pour  la  première  fois  avec 
Leconte,  Clerc  et  Lutembacher.  Elles  peuvent  se  résumer  de 
la  façon  suivante  :  ' 

A.  —  Indications  majeures 

1°  La  dilatation  aiguë  des  cavités  cardiaques.  Dans  ce  cas  il 
s’agit  en  général  d’insuffisance  ventriculaire  gauche  car  c’est 
la  cause  la  plus  habituelle  de  dilatation  cardiaque,  mais  les  insuf¬ 
fisances  ventriculaires  droites,  le  rétrécissement  mitral,  toutes 
affections  susceptibles  d’occasionner  la  distension  du  muscle 
peuvent  être  en  cause; 

2°  L’insuffisance  irréductible  du  cœur.  Là  le  prof.  Vaquez 
distingue  deux  groupes  : 

a)  D’une  part  le  cas  du  cardiaque  qui  résiste  à  la  digitaline 
alors  que  celte  substance  avait  primitivement  une  action  favo¬ 
rable.  Il  faut  alors  avoir  recours  à  l’ouabaïne  et  il  ii’est  pas 
impossible  qu’après  ce  traitement  la  digitaline  reprenne  son 
efficacité  première; 

b)  D’autre  part  celui  des  malades  qui  se  montrent  d’emblée 
réfractaires  à  l’action  de  la  digitale.  C’est  le  fait  en  parti¬ 
culier  de  rinsuffisance  des  cavités  droites. 

B.  —  Indications  autres 

lo  Les  cardio-rénaux; 

2»  Le  collapsus  des  maladies  infectieuses; 

30  Les  maladies  infectieuses  des  enfants  et  plus  spécialement 
la  diphtérie.  :t 

C.  —  Indications  secondaires 

1“  La  tachycardie  paroxystique  invétérée  quand  les  troubles 
du  rythme  passent  au  deuxième  plan  et  que  seul  compte  le 
danger  de  la  dilatation  cardiaque; 

2»  La  bradycardie  avec  insuffisance  cardiaque  où  la  digitaline 
est  contre-indiquée; 

3°  L’alternance  du  cœur. 

Si  nous  voulons  donc  résumer  l’exposé  si  clair  du  prof. 
Vaquez  nous  pourrons  conclure  que  l’indication  de  l’ouabaïne 


260  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

est  triple  et  qu’on  l’emploie  quand  on  veut  agir  vite,  quand  la 
digitale  est  inefficace,  quand  la  digitale  est  contre-indiquée.  Pra¬ 
tiquement  il  n’existe  aucune  contre-indication  à  l’usage  de  l’oua- 
baïnc.  La  voie  intraveineuse  doit  être  seule  utilisée,  la  voie  intra¬ 
musculaire  étant  beaucoup  moins  active  car  l’ouabaïne  se  fixe¬ 
rait  alors  sur  d’autres  muscles  et  émousserait  son  efficacité 
avant  d’atteindre  le  muscle  cardiaque. 

La  dose  maintenant  classique  qu’indique  le  prof.  Vaquez 
exige  (ju’on  ne  dépasse  pas  le  quart  de  milligramme  par  injec¬ 
tion,  4a  cure  devant,  par  injections  quotidiennes,  amener  à 
l’usage  d'une  quantité  totale  de  1  mgr.  1/2.  Clerc  et  Bascou- 
RET  (3;  ont  récemment  insisté  sur  la  nécessité  fréquente  de 
dépasser  cette  do.se  totale  sans  d’ailleurs  qu’il  en  résulte  quel¬ 
que  inconvénient.  Après  Bouciiut  et  Moreno,  Laubry  et  Pezzi, 
ils  pensent  (ju'il  faut  souvent  pratitpier  des  cures  ininterrom¬ 
pues  de  20  à  ()0  injections,  voire  davantage  et  Bascourret  (4) 
cite  le  cas  d’un  malade  chez  lequel  il  dut  faire  100  injections 
du  produit  en  un  an.  Kn  résumé  on  n’a  pas  à  compter,  quand 
on  utilise  l’ouabaïne,  avec  les  phénomènes  d’accumulation  qui 
dominent  les  règles  de  la  posologie  digitalique. 

Dans  la  seconde  partie  de,  leur  mémoire,  Clerc  et  Bascour¬ 
ret  .se  demandent  d’où  vient  la  divergence  entre  les  résultats 
si  remarquables  de  l’ouabaïne  par  voie  inlraveineuse  et  la  mo¬ 
destie  d’aclioii  de  cette  même  drogue  utilisée  par  la  bouche.  Ils 
ont  pensé  être  autorisés  à  dépasser  progressivement  dans  des 
proportions  très  importantes  la  dose  maximum  classique.  Déjà 
l’on  avait  remplacé  habituellement  la  dose  d’un  milligramme 
par  une  dose  de  2  à  4  milligramme.s  et  l’on  utilisait  la  solution 
à  quatre  pour  mille  au  lieu  de  la  solution  primitive  au  millième. 
Avec  la  solution  à  4  pour  1.000  récemment  Thiroloix,  Anto- 
NELLT  et  Bellot  (5)  avaient  déjà  donné  sans  inconvénient 
un  ou  deux  centigrammes  par  jour  (soit  des  doses  de  125  à 
250  gouttes).  Clerc  et  Bascourret  emploient  une  .solution 
d’ouabaïne  à  2o/o  (Actibaïne  Nativelle)  dont  ils  donnent  une 
dose  totale  quotidienne  de  50  à  75  gouttes  (soit  2  à  3  centi¬ 
grammes)  répartie  en  2  à  3  prises.  Nous  voici  donc  bien  loin 
du  milligramme  de  naguère.  Très  vite  on  dut  utiliser  une 
dose  quatre  fois  plus  forte,  et  aujourd’hui  on  ne  pense  pou¬ 
voir  obtenir  de  résultats  intéressants  qu’avec  des  quantités 
de  2  à  3  centigrammes  par  vingt-qu."trc  heures.  Mais  il  semble 
bien  qu’il  y  ait,  contrairement  à  ce  qu’on  avait  vu  avec  les 
doses  moindres,  des  résultats  presque  comparables  à  ceux  de 
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l’injeclion  inlravcineuse  (jui  ne  garde  plus  cpie  le  grand  avan¬ 
tage  de  sa  rapidité  d’action. 

Malgré  de  telles  doses  ces  auteurs  n’ont  jamais  noté  de  symp¬ 
tômes  toxiques,  lis  ont  signalé  simplement  une  tendance  nau¬ 
séeuse,  ou  un  peu  de  diarrhée  ejuand  on  atteint  2  cgr.  1/2. 
Ges  ]>hénomènes  d’ailleurs  n’existent  que  dans  quelques  cas 
et  cèdent  complèlemcnt  dès  que  l’on  diminue  légèrement  la 
quantité  ingérée. 

L’usage  de  l’ouabaïne  ne  s’est  pas  seulement  étendu  dans  sa 
posologie.  Lian  et  Araza  (6)  viennent  de  montrer  qu’à  côté 
de  l’adrénaline,  cette  substance  pouvait  être  utilisée  en  injec¬ 
tions  intracardiaques  au  cours  de  certaines  syncopes.  Dans  une 
seconde  communication  (7)  ils  ont  montré  les  bases  expérimen¬ 
tales  de  celte  thérapeutique  et  en  ont  précisé  les  modalités. 
Pour  eux  l’emploi  de  l’ouabaïne  en  injections  intracardiaques 
doit  être  tenté  dans  les  étals  de  mort  apparente  due  à  une 
synco]>e  brutale  ajirès  échec  des  médications  intramusculaires 
et  intraveineuses.  Si,  comme  ils  l’ont  pu  faire  eux-mêmes,  on 
se  trouve  dans  des  conditions,  en  vérité  bien  exceptionnelles,  qui 
permettent  la  pri.se  d’un  électro-cardiogramme  on  pourra  distin¬ 
guer  les  cas  de  fibrillation  venlriculaire  et  les  arrêts  du  ven¬ 
tricule.  Dans  la  première  évenlualité  on  s’adressera  à  l’ouabaïne, 
on  utilisera  l’adrénaline  dans  la  seconde.  En  l’absence  (qui  est 
habituelle)  de  contrôle  électrocardiographique,  il  faut  préférer 
l’ouabaïne  à  la  dose  de  1/1  de  milligramme  dans  les  syncopes 
d’origine  cardiaque  (syndrome  de  Stokes-Adams  ou  grande  insuf¬ 
fisance  cardiaque)  et  l’adrénaline  à  la  dose  de  1  milligramme 
dans  les  états  de  schock.  Enfin  la  .sjmcope  chloroformique  est 
une  indication  à  faire  usage  de  l’ouabaïne  par  voie  intracar¬ 
diaque  puisque  l’on  peut  craindre  dans  ce  cas  la  syncope  adré- 
nalino-chloroformique.  FAimE-BEAiTLiEi'  et  Conn  (8)  ont  retrouvé 
une  observation  qui  semble  confirmer  l’étude  de  Lian  et  Araza, 
Parae  (9)  a  également  noté  un  cas  favorable.  Cependant 
Clerc  (10)  croit  plus  au  danger  qu’à  l’efficacité  de  ce  mode  de 
traitement  et  craint  la  possibilité  de  fibrillation  ventriculaire 
à  la  suite  d’injections  intracardiaques  d’ouabaïne.  Flandin  (11) 
est  du  même  ,avis  et  redoute  en  particulier  cette  méthode 
dans  la  sjmcope  chloroformique. 

De  cette  discussion  on  peut  retenir  sans  plus  que,  dans  les 
cas  désespérés,  quand  l’adrénaline  par  voie  intracardiaque 
n’aura  pas  agi,  on  pourra  sans  y  trop  y  attacher  d’espoir  tenter 
une  injection  intracardiaque  d’ouabaïne. 
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II.  —  Les  insuffisances  cardiaques  d’origine  glandulaire. 

L’asystolie  basedowieime  est  connue  depuis  longtemps  et 
depuis  plusieurs  années  on  a  essayé  de  lui  opposer  le  traite¬ 
ment  cliirurgical.  Mais  cette  dernière  année  surtout  a  été  riche 
en  publications  sur  ce  sujet.  L’accord  semble  être  fait  mainte¬ 
nant  sur  la  nécessité  de  pratiquer  la  thyroïdectomie  même  en 
phase  de  grande  insuffisance  cardiaque  qui  loin  de  contre- 
indiquer  l’intervention  en  démontre  l’absolue  et  l’urgente  né¬ 
cessité.  .Welti  (12-13)  en  particulier  a  insisté  sur  ces  faits. 
Il  a  monh’é  que  grâce  à  une  bonne  préparation,  grâce  à  l’anes¬ 
thésie  locale,  grâce  à  des  résections  glandulaires  pratiquées  en 
plusieurs  temps  on  pouvait  opérer  sans  risque  appréciable  et 
amener  la  guérison.  Cet  auteur  insiste  sur  l’effet  thérapeu¬ 
tique  particulièrement  heureux  de  la  thyroïdectomie  totale. 
Parfois  une  opération  partielle  pourra  amener  la  guérison, 
mais  d’autres  fois  elle  sera  insuffisante.  Cependant  il  n’est  pas 
sans  danger  de  faire  systématiquement  une  exérèse  totale  de  la 
glande.  Il  est  certain  en  particulier  que  l’on  risque  beaucoup 
plus  ainsi  une  lésion  des  parathyroïdes  qui  serait  susceptible 
de  créer  une  tétanie  paratliyréoprive,  mais  qui  de  plus  serait 
peut-être  à  l’origine  d’un  syndrome  de  myxœdème  postopéra¬ 
toire.  Si  l'on  en  croit  Rodoli-o  Puglièse  (14)  c’est  en  effet  par 
une  suppléance  de  ces  glandes  que  s’expliquerait  la  rareté  de 
l’insuffisance  thyroïdienne  postopératoire. 

Par  conséquent  la  conduite  à  tenir  est  la  suivante  :  il  faut 
commencer  par  une  thyroïdectomie  subtotale  mais  pratiquée 
de  telle  sorte  qu’une  intervention  itérative  soit  facile  et  se  trouve 
toute  préparée.  Si  au  bout  de  quelque  temps  l’amélioration 
du  malade  est  insuffisante  on  sera  autorisé  à  compléter  l’opé¬ 
ration.  C’est  ainsi  également  qu’ont  agi  Lemaire  et  Patel  (15). 

L’intérêt  de  la  thyroïdectomie  dans  l’insuffisance  cardiaque 
du  goitre  exophtalmique  a  fait  l’objet  de  nombreux  autres 
travaux.  Parmi  ceux-ci  il  convient  de  citer  en  tout  premier  lieu 
ceux  du  prof.  Marcel  Labbé  et  de  ses  collaborateurs.  Dans  une 
communication  récente  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris  (16)  cet  auteur  distingue  nettement  l’action  de  l’inten'ention 
.sur  les  troubles  du  rjdhme  depuis  longtemps  classique  et  son 
action  sur  l’insuffisance  du  myocarde,  d’acquisition  beaucoup 
plus  récente.  ’A  cette  occasion  Haguenau,  puis  Ravina  ont 
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demandé  qu’on  n’oublie  pas  l’aclion  parfois  bienfaisante  dans 
ces  cas  de  la  radiothérapie  de  la  région  thyroïdienne. 

Les  relations  qui  unissent  le  cœur  et  le  système  endocri¬ 
nien  ne  SC  limitent  pas  à  l’asystolie  hyperthyroïdienne.  Au 
cours  du  myxœdème  ont  été  signalées  des  manifestations  car¬ 
diaques  et  récemment  Cathala,  Rayina  et  de  Font-Réaulx  (17) 
en  rapportaient  un  exemple.  Ici  c’est  l’absorption  d’extrait  thy¬ 
roïdien  qui  est  indiquée.  Encore  faut-il  comme  y  insiste  Lian 
être  très  prudent  dans  le  maniement  de  cette  tliérapeutique. 

Il  y  aurait  beaucoup  à  dire  sur  les  manifestations  cardio¬ 
vasculaires  des  états  endocriniens.  Mais  c’est  aux  seules  attein¬ 
tes  thyroïdiennes  qu’un  traitement  a  pu  être  opposé.  Aucune 
opothérapie  ne  semble  pouvoir  être  proposée  dans  les  insuffi¬ 
sances  cardiaques  de  certaines  cirrhoses  avec  mélanodermie 
dans  les  insuffisances  cardiaques  bronzées  selon  l’heureuse 
dénomination  de  Donzelot,  où  tout  le  système  glandulaire 
s’associe  à  l’atteinte  myocardique  et  qui  ont  fait  l’objet  de  nom¬ 
breux  travaux  récents.  i  '  ■  '  I  I  i 

Par  contre  on  en  est  venu  à  agir  sur  le  corps  thyroïde  dans 
certaines  insuffisances  cardiaques,  où  les  glandes  endocrines 
ne  semblaient  pas  avoir  quelque  responsabilité.  Il  y  a  quelques 
années  déjà  que  les  chirurgiens  de  Boston  ont  pratiqué  la 
thyroïdectomie  dans  l’asystolie  sans  hyperthyroïdie.  Cette  mé¬ 
thode  se  fonde  sur  le  déséquilibre  qui  existe  chez  l’asystolique 
entre  son  métabolisme  basal  resté  normal  et  sa  vitesse  de 
circulation  considérablement  diminuée.  Dans  l’impossibilité 
d’agir  sur  le  second  facteur  par  des  tonicardiaques  on  se  trouve 
réduit  à  tenter  l’abaissement  du  métabolisme  basal  pour  rétablir 
le  parallélisme  normal.  Blumgart  et  Berlin  (18),  Bankoff  (19), 
Lian,  Welti  et  Facquet  (20),  Cordier  et  Lagèze  (21),  Lévine 
et  Eppinger  (22)  en  ont  rapporté  des  exemples  favorables.  Il 
faut  certes  envisager  avec  réserves  une  telle  intervention  chi¬ 
rurgicale  mais  il  ne  faut  pas  non  plus  l’oublier  et  il  serait 
souhaitable  peut-être  d’en  tenter  plus  souvent  la  chance  chez 
certains  cardiaques. 


III.  —  Le  traitement  de  l’angine  de  poitrine. 

Cette  même  thérapeutique  a  été  proposée  dans  l’angine  de 
poitrine.  Lévine  et  Eppinger  (22),  D.-M.  Berlin  (23)  rapportent 
des  résultats  assez  heureux.  Mais,  comme  si  souvent,  il  est 
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assez  difficile  de  juger  une  statisüque,  il  vaudrait  mieux  pour 
se  faire  une  opinion  sur  cette  intervention  étudier  avec  soin  et 
longtemps  quelques  cas  particuliers  d’angor  grave. 

D’ailleurs  dans  un  volume  qu’il  vient  do  consacrer  au  Irai- 
temenl  de  l’angine  de  poitrine,  Lian  (24)  insiste  sur  la  coui- 
plexilc  du  syndrome  angineux  et  la  difficulté  de  le  soumetti’e  à 
une  lhérai>eulique  univo(|ue.  Toutefois  il  distingue,  entre  toutes 
les  vai-iélés,  l’angor  cardio-artériel,  la  forme  la  plus  fréquente, 
la  jilus  commune,  celle  dont  le  substratnm  anatomique  est 
une  coronarite  slénosante.  C’est  elle  surtout  (ju’il  considère 
quand  il  expose  le  traitement  qu’il  divise  en  :  l»  prescri}!- 
tions  d'urgence  contre  chaque  crise;  2°  prescriptions  préven¬ 
tives  pour  diminuer  le  nombre  des  crises;  3°  traitement  de 
fond  : 

lu  Le  Iraitement  d’ui-gence  comprend,  outre  la  cessation  de 
l’effort  déclenchant,  l’usage  de  trinitrine,  l’inlialation  de  nitrite 
d’amjic  et,  en  cas  de  nécessité,  l’injection  de  morjihine; 

2°  Les  prescriptions  préventives  sont  surtout  d’ordre  hygié¬ 
nique  et  diététique.  Elles  doivent  demander  une  diminution  de 
l’activité  sans  enl  rainer  une  répercussion  morale  fâcheuse. 
L’usage  de  gardénal  et  <1  '  trinitrine  peut  être  très  utile; 

3o  Le  Iraitement  de  fond  est  le  chapitre  le  pins  important. 

Il  se  divise  on  une  partie  médicale  et  une  partie  chirurgicale. 
Les  prescriptions  médicales  comprennent  la  médication  iodée, 
le  citrate  de  soude,  le  silicate  de  soude,  les  extraits  pancréa- 
tiiiues,  le  régime  alimentaire  et  enfin  le  cas  échéant  le  traile- 
ment  antisyphililicjue.  Il  faut  y  ajouter  les  médications  vaso- 
dilatatrices  et  neuro-sédatives.  Un  chapitre  de  physiothérapie 
expose  nettement  la  (lueslion  de  la  radiothérapie  puis  celle  des 
ondes  courtes.  Les  indications  de  la  crénothérapie  sont  ensuite 
envisagées.  L’étude  du  Iraitement  chirurgical  comiirend  celle 
de  la  sympathectomie,  et  celle  de  la  thyroïdeclomie  dont  nous 
venons  de  parler. 


IV.  —  Le  traitement  de  l’hypertension  artérielle. 

On  retrouve  les  memes  difficultés  pour  juger  les  différentes 
médications  de  rhypertension  que  celles  que  nous  signalons  â 
proixis  de  l’angine  de  poitrine.  Là  aussi  nous  retrouvons  des 
statistiques  qui  sont  certainement  moins  évocatrices  que  des 
faits  cliniques  simples  bien  suivis,  là  aussi  il  faut  compter  avec 
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les  différences  de  nature  du  syndrome  et  avec  les  variations 
spontanées  de  toute  hypertension  artérielle. 

On  peut  diviser  en  trois  parties  aussi  les  traitcmnets  de 
rhyperlension  :  traitement  médical,  traitement  physiothérapique 
et  traitement  chirurgical. 

Le  traitement  médical  par  l’octanol  (acide  octylique  primaire) 
a  fait  l’objet  de  deux  nouvelles  publications  (25  et  26)  par  ceux 
qui  depuis  plusieurs  années  déjà  en  ont  fait  usage  et  ont 
répandu  ses  mérites.  On  sait  en  effet  que  le  prof.  Clerc  et 
ses  collaborateurs  ont  remarqué  que  chez  les  hyjiertendus  il 
existe  une  augmentation  de  la  tension  superficielle  du  sang 
complet.  Ils  se  sont  demandé  alors  si  une  substance  capable 
d’abaisser  celte,  tension  superficielle  ne  serait  pas  susceptible 
du  même  coup  d’amener  une  chute  de  la  tension  artérielle. 
C’est  ainsi  qu’ils  s’adressèrent  à  l’octanol.  Expérimentalement 
ce  produit  fait  baisser  la  tension  artérielle  du  chien  et  provoque 
chez  cet  animal  une  diurèse  abondante.  Leurs  nouveaux  travaux 
confirment  l’action  hypotensive  de  l’octanol  en  injections  intra¬ 
veineuses  chez  l’homme,  son  innocuité  et  ses  vertus  diurétiques. 
On  ruülise  en  injections  ciuotidiennes  ou  tous  les  deux  jours  de. 
10  à  20  C.C.,  i>ar  séries  de  10  à  15  jiiqûres.  Chaque  série  étant 
séparée  de  la  suivante  par  un  intervalle  de  quelques  semaines. 

Bernal  (27)  a  fait  une  revue  générale  très  claire  et  très  com¬ 
plète  du  traitement  de  l’hypertension  par  la  vagotonine.  On 
sait  qu’il  s’agit  là  d’un  hormone  pancréatique  spéciale  étudiée 
surtout  par  Abrami,  Santenoise  et  Bernal.  Ce  produit  a  le 
curieux  privilège  de  faire  baisser  les  pressions  sanguines  trop 
élevées  sans  agir  sur  les  tensions  normales.  D’après  Bernal, 
les  indications  principales  de  son  usage  sont  :  la  présence  de 
troubles  fonctionnels  (en  particulier  céphalée,  et  insomnie),  le 
caractère  oscillant  de  la  pression  artérielle,  l’existence  de  symp¬ 
tômes  de  la  série  végétative.  Les  indications  accessoires  sont  : 
Tarn  aigrissement,  le  mauvais  état  général  des  malades,  l’hyper¬ 
glycémie.  Les  seules  contre-indications  sont  le  grand  âge  et  l’in¬ 
suffisance  cardiaque  avérée.  En  aucun  cas  l’atteinte  rénale  n’est 
un  obstacle  à  l’emp'oi  de  cette  thérapeutique. 

L’injection  de  vagotonine  se  fait  à  la  dose  de  2  cgr.  d’abord, 
puis  on  augmente  progressivement  jusqu’à  efficacité,  en  utili¬ 
sant  d’abord  deux,  puis  trois  ampoules  de  2  cgr.  On  injecte 
ainsi  selon  les  cas,  une,  deux  ou  trois  ampoules  quotidienne¬ 
ment  pendant  six  jours.  Au  bout  de  ce  temps  on  cesse  le  trai- 
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temeiit.  Il  est  avantageux,  s’il  s’est  montré  efficace,  de  le  repren¬ 
dre  à  intervalles  rapprochés. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  d’autres  traitements  également 
conseillés  contre  l’hypertension  tels  l’hexaméthylène  tétramine 
(Baillart  et  Lévy)  (28),  le  venin  de  cobra  qui  agirait  pour 
Beerens  et  CuYPERs  (29)  sur  le  myocarde  même,  qui  serait 
au  contraire  essentiellement  un  vasodilatateur  périphérique 
pour  Koressias  (30).  Enfin  rappelons  que  les  travaux  de  ’Villa- 
RET,  Justin-Besançon  et  Cachera  ont  montré  l’action  hypo- 
tensive  remarquable  du  mélhjdacétycholine,  il  y  a  déjà  4  ans. 
Cette  dernière  année  des  publications  américaines,  en  particulier 
celles  de  Soma  Weiss  et  L.-B.  Ellis  (31),  de  R.  Hunt  (32)  sont 
venues  confirmer  les  conclusions  des  auteurs  français  et  celles 
aussi  de  leur  compatriote  Isaac  Starr. 

Le  traitement  physiothérapique  de  l’hypertension  ne  semble 
pas  avoir  produit  cette  année  de  nombreux  travaux.  Dans  un 
article  récent  (33)  Bordet  envisage  la  radiothérapie  dans  l’hy- 
pertension.  Soit  radiothérapie  des  surrénales  déjà  mise  au 
point  en  1912  par  Zimmern  et  Cottenot,  soit  radiothérapie  du 
sympathique,  soit  excitation  radiologique  du  sinus  carotidien, 
toutes  ces  méthodes  pour  intéressantes  qu’elles  soient  ne  sem¬ 
blent  pas  avoir  donné  des  résultats  assez  patents  pour  qu’elles 
puis.sent  appartenir  à  la  pratique  courante.  Bordet,  cependant 
estime  que  l’on  ne  doit  pas  abandonner  tout  espoir  et  que  la 
<t  radiothérapie  n’a  pas  dit  son  dernier  mot  dans  l’hyiierten- 
sion  ;>. 

Enfin  à  côté  de  l’excitation  radiologique  du  sinus  carotidien 
proposée  par  les  auteurs  Espagnols  et  dont  avec  Donzelot  et 
Thibonneau  nous  n’avons  pas  pu  confirmer  les  heureux  effets, 
il  serait  iieut-être  bon  d’après  Sorrentino  (34)  d’essayer  la  dia¬ 
thermie  sur  la  même  région. 

Le  traitement  chirurgical  de  l’hypertension  artérielle  s’im¬ 
pose  en  général  dans  l’hypertension  avec  tumeur  lombaire  ,clini- 
quement  appréciable,  dans  l’hypertension  paroxystique  qui  cons¬ 
titue  l’indication  majeure  de  la  surrénalectomie.  Par  contre  il 
faut  reconnaître  avec  Meillère  (35)  que  tant  les  indications  que 
la  modalité  de  l’intervention  (surrénalectomie,  médullectomie, 
splanchnicotomie,  énervation  surrénale)  sont  beaucoup  moins 
précis  dans  l’hypertension  permanente. 
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V.  —  Le  traitement  de  la  tachycardie  paroxystique. 

Dans  les  crises  prolongées,  quand  les  petits  moyens  thérapeu¬ 
tiques  ont  échoué  diverses  méidcations  se  partagent  la  faveur 
des  cardiologues.  Il  semble  qu’on  ait  tendance  maintenant  à 
préférer  la  quinidine  en  injection  plutôt  que  la  quinme.  Cer¬ 
tains  auteurs  et  en  particuher  Bohnenkamp  (36)  ne  craignent 
pas  d’avoir  recours  à  la  digitale  par  voie  intraveineuse. 

Mais  là  encore  la  chirurgie  a  pris  droit  de  cité.  Langeron, 
Desbonnets  et  Delvallez  (37)  ont  pu  obtenir  dans  une  tachy¬ 
cardie  sinusale  continue  et  grave  une  amélioration  transitoire 
après  ablation  d’un  des  ganglions  étoilés,  une  guérison  durable 
après  ablation  de  l’autre.  Leriche,  Boucuut  et  Froment  (38) 
ont,  chez  un  malade  atteint  d’une  névrose  tachycardique  qui 
en  faisait  un  véritable  infirme,  tenté  sans  succès  riiémithyroï- 
dectomie.  Par  contre  il  semble  qu’une  double  steliectomie  amena 
une  amélioration  incontestable  quoique  tardive.  D’ailleurs  histo¬ 
logiquement  le  corps  thyroïde  était  sain  alors  que  les  ganglions 
étoilés  présentaient  des  altérations  inflammatoires  nettes. 

Bien  qu’intéressants  ces  résultats  ne  doivent  pas  faire  oublier 
que  l’intervention  chirurgicale  reste  d'indication  exceptionnelle 
dans  les  tachycardies.  Elle  ne  doit  être  tentée  que  dans  des 
conditions  bien  définies  qui  sont  pour  Savy,  Froment  et 
Pelot  (39)  1°  les  tachycardies  sinusales  acquises,  intenses  et 
rebelles;  2o  certaines  tachycardies  paroxystiques  dont  les  accès 
deviennent  subintrants  et  ne  sont  plus  influencés  par  le  traite¬ 
ment  médical.  Ces  auteurs  montrent  que  l’anesthésie  locale  de 
la  chaîne  sympathique  faite  préalablement  à  l’intervention  per¬ 
met  de  juger  les  résultats  de  l’inhibition  sympathique  et  de  poser 
l’indication  onératoire. 

VI.  —  Les  cures  thermales  cardiovasculaires. 

V.  Aubertot,  a.  Mougeot  et  Petit  (de  Royat)  viennent  de 
donner  en  un  substantiel  volume  (40)  les  indications,  les  techni¬ 
ques  et  les  résultats  de  la  cure  de  Royat.  Cet  ouvrage,  de 
mise  au  point,  tenant  compte  des  recherches  récentes,  rem¬ 
place  le  «  Guide  du  Baigneur  s  du  Dr  Alexandre  Petit.  Il 
est  le  fruit  de  la  longue  expérience  scientifique  et  pratique  de 
ses  auteurs. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  DES  MALADIES 
DES  REINS  EN  1935 


A.  LAPORTE 

Il  n"}'  a  en  1935  aucune  innovalion  en  matière  de  tliéi'apeu- 
üciue  rénale  et  celle  rubrique  aurait  pu  êti'c  supprimée  pour 
celle  année  si  l'on  avait  dû  se  borner  à  la  recherche  des  nou¬ 
veautés. 

Il  nous  a  semblé  utile  de  recueillir  cependant  les  enseigne¬ 
ments  de  Tzanck  sur  le  traitement  des  néphrites  de  la  transfu¬ 
sion,  qui  sont  rai'es,  de  Ciiabanieu  sur  des  essais  limités  à  3  cas, 
de  traitement  chirurgical  de  l’hypertension  d’origine  rénale  — 
(luoicpie,  nous  le  répétons,  ce  soient  des  faits  d’exception. 

Les  résultats  éloignés  de  2  cas  d’anurie  jjar  néphrite  in¬ 
fectieuse  traités  sous  la  direction  de  Savy  par  la  décapsulation 
nous  ont  paru  intéressants  à  rapporter. 

Des  précisions  sur  le  Irailemenl  de  la  ptose  rénale  i>ar  Gou- 
vEHNErn,  de  la  lithiase  rénale  par  Gli.  A,-J.  Beyer,  de  la  tuber¬ 
culose  rénale^par  SciiAEEiiArsEN,  intéressent  autant  le  médecin 
que  le  chirurgien;  aussi  avons-nous  cru  bon  d’en  faire  un 
exposé  succinct. 

Enfin  (piehpies  notes  thermales  de  Jules  et  Jean  Gottet,  de 
SÉHAXE,  l'indication  d'un  diurélicpie  végétal  agréable  par  II,  Le¬ 
clerc  peuvent  présenter  un  bon  intérêt  pralicpic  pour  le  i)atient 
et  son  médecin. 


Tzanck  et  Moline  pensent  que  le  traitement  curatif  des 
néphrites  de  la  transfusion,  ne  diffère  guère  de  celui  institué  au 
cours  des  néphrites  aiguës.  Ils  conseillent,  en  cas  de  vomisse¬ 
ments  profils  ou  de  diarrhée  abondante,  l’injection  de  .sérum 
salé  isoloniiiue,  rejetant,  en  innncipe,  le  sj'rum  hypertonique  sui- 
loul  administré  par  voie  intraveineuse. 

Le  sérum  glucosé  isotonique  trouve  aussi,  assez  souvent  son 
emploi. 

L’injection  intraveineuse  d'une  solution  de  bicarbonate  de 
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soude  à  10,7  pour  1.000  leur  semble  tout  à  fait  intéressante. 
«...  Elle  est  justifiée,  par  les  expériences  de  L.  Binet  et 
Marek,  sur  les  néphrites  chiniiciues,  par  les  observations  des 
auteurs  montrant  l’acidose  dans  les  néphrites  transfusionnelles 
cl  pai-  le  succès  de  cette  Ihérapeutiiiue  dans  d’autres  néphrites 
aiguës.  Il  semble  qu’elle  n’ait  été  faite  que  trop  timidement  et 
qu’ü  y  ait  intérêt  à  la  pousser  davantage  ». 

Tzanck  et  Moline  rappelant  les  expériences  de  Hesse  et 
Filatow  établissant  que  l’énervation  totale  du  rein,  empêche 
la  perturbation  de  la  diurèse  causée  par  l’injection  de  sang 
hémolysé  font  l’étude  critique  des  3  moyens  capables  de  réaliser 
cette  énervation  : 

1°  La  décapsulation,  mais  elle  ne  réalise  qu’une  énervation 
partielle; 

2°  L’infiltration  anesthésique  paravertébrale  des  racines  dor¬ 
sales  correspondant  à  une  loge  rénale,  mais  c’est  un  procédé 
aveugle; 

3°  La  rachianesthésie  haute  mais  elle  comporte  des  risques. 

Ils  signalent  enfin  qu’une  transfusion  immédiate  d’un  sang 
sûrement  compatible  serait  capable  d’arrêter  le  spasme  rénal 
provoqué  par  l’injection  de  sang  hémolysé. 

Mais  ces  moyens  sont  à  peine  sortis  du  lalmratoire.  Mieux 
vaut  prévenir  la  néphrite  de  la  transfusion  (jui  est  due  avant  tout 
à  un  mauvais  choix  du  groujie  du  donneur.  Les  auteurs  ajirès 
avoir  réfuté  à  nouveau  la  théorie  de  la  non  stabilité  des  grou¬ 
pes  sanguins,  recherchent  les  causes  de  la  mauvaise  détermina¬ 
tion  des  groupes  sanguins.  Ils  incriminent  comme  cause  déter¬ 
minante  des  accidents  les  plus  graves,  l’épreuve  directe  selon 
la  conception  de  Nurnberger,  «  épreuve  qu’on  a  nommée  »  de 
la  sécurité  maxima,  mais  qui  ne  dévoUe  pas  des  inoomptabililés 
certaines  et  qui  est  celle  de  l’insécurité  maxima  ».  Aussi  condam¬ 
nable  est  l’épreuve  biologique  d’ŒiiLECKER  con.sislant  à  injecter 
au  patient,  à  condition  qu’il  ne  soit  pas  dans  le  coma  et  n’ait 
pas  d’agitation  désordonnée,  quelques  centimètres  cubes  du  sang 
du  donneur,  par  voie  intraveineuse,  et  à  noter  ses  réactions. 

Chabanier,  Lobo-Onell  et  P.  Gaume,  au  XXXV«  Congrès 
de  l’Association  française  d’Urologie  (Paris,  octobre  1935)  après 
avoir  rappelé  les  observations  de  Rieder  d’une  part  (1933),  celle 
do  Gerbi  et  Rizzi  d’autre  part,  ont  présenté  3  cas  iiersonnels 
de  décapsulation  et  éner\’ation  rénale  au  cours  d’hypertension 
d’origine  néphro-angio-scléreuse. 

n  s’agissait  d’liijT>ertension  consécutive  à  une  gloméruloné- 
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phrile  chez  le  premier  malade.  La  décapsulation  abaissa  nette¬ 
ment  la  tension  artérielle;  la  chute  de  cette  dernière  fut  accen¬ 
tuée  jiar  une  énervation  rénale  faite  ultérieurement.  Les  résul¬ 
tats  obtenus  chez  un  deuxième  malade  furent  analogues  quoi¬ 
que  moins  accentués. 

Chez  le  troisième,  l’énervalion  seule  pratiijuée,  détermina  un 
abaissement  très  important. 

Les  auteurs  se  demandent  avec  juste  raison  ce  que  deviendra 
dans  la  suite  cet  abaissement  de  tension.  Quand  bien  même  il 
y  aurait  retour  à  l'état  initial,  la  décapsulation  et  l’énervation 
rénales  mériteraient  d’être  envisagées,  concluent-ils,  dans  les 
cas  au-dessus  des  ressources  thérapeutiques  usuelles. 

Savy  et  Thiers  se  sont  préoccupés  du  devenir  de  deux  ma¬ 
lades  dont  l’anurie  colnpliipiant  une  néphrite  aiguë  avait  été 
traitée  suivant  les  «  méthodes  modernes  »  décapsulation  et 
chloruration. 

Le  iiremier,  homme  de  10  anss,  syphililiiiue  avéré,  atteint 
d’anurie  jiar  néphrite  infectieuse,  fut  traité  par  abcès  de  fixa¬ 
tion,  hicarhonale  de  soude  per  os,  transfusion  sanguine,  sans 
autre  résultat  que  la  montée  progressive  de  l’urée  sanguine 
de  .3  gr.  20  à  5  gr.  20  avec  un  chlore  plasmaticjue  à  2  gr.  9, 
un  chlore  globulaire  à  2  gr.  3  et  une  réserve  alcaline  à  39,1. 

La  décapsulation  bilatérale  au  4'  jour  fut  suivie  d’oligurie 
qui  après  4  nouveaux  jours  se  transforma  en  polyurie  salvatrice. 
Le  sujet,  4  ans  après  cet  accident,  se  présenterait  comme  un 
hyiiertendu  en  voie  de  décompensation  mais  sans  note  azoté- 
mique. 

Le  2‘‘  sujet  âgé  de  31  ans,  atteint  de  néphrite  chronique  avec 
œdèmes  discrets  et  hypertension,  fit  une  jKnissée  infectieuse 
aigue  (pii  entraîna  une  anurie,  avec  tableau  d’urémie  digestive, 
azotém'e,  hypochlorémie  plasmatique  et  globulaire.  Une  décap¬ 
sulation  unilatérale  avec  chloruration  eut  un  effet  excellent. 

Deux  ans  après,  il  ne  reste  aucun  symptôme  résiduel  de  cette 
poussée  aiguë. 

Ces  deux  Intéressantes  observations  ne  peuvent  évidemment 
pas  servir  d’argument  en  faveur  de  la  décapsulation,  les  anu¬ 
ries  des  maladies  infectieuses  rétrocédant  dans  l’immense  majo¬ 
rité  des  cas,  pour  ne  pas  dire  plus,  à  condition  de  savoir 
attendre. 

Par  contre,  elles  montrent  que  la  décapsulation  bien  faite 
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est  une  inlcrvenüon  bénigne  dont  les  résultats  éloignés  ne  sont 
pas  à  redouter. 

Harris  décrit  dans  «  Le  Lancet  >  un  syndrome  de  s  syinpa- 
thico-tonus  rénal  ;;  se  traduisant  par  une  stase  rénale  unilatérale, 
sans  obstacle,  duc  à  une  hyperexcitabilité  du  sympathique  rénal. 

Le  premier  stade  de  la  maladie  se  traduit  par  des  douleurs 
à  type  de  coliques  intermittentes  liées  à  un  spasme  du  bassinet 
et  des  calices  qui  est  certifié  par  la  pyélographie  et  qui  cède  i\ 
la  sympathectomie  avec  dénudation  de  l’uretère  et  des  artères 
rénales.  Ce  traitement  est  encore  efficient  au  cours  du  2'  stade 
de  distension  du  bassinet  et  des  calices.  Mais,  il  faut  lui  ajouter 
une  oiiération  plastiiiue  portant  sur  le  bassinet  au  cours  du 
'3'  stade  (jui  est  celui  d’une  hydronéphrose. 

.\.  Koranyi  et  A.  Bensatii,  ont  essayé  de  traiter  les  héma¬ 
turies  jiar  la  vitamine  C.  Les  hémorragies  macroscopiques  ces¬ 
seraient  en  2  ou  3  jouns,  mais  il  persisterait  des  globules  rouges 
dans  les  urines  examinées  au  micriKSCope.  Au  cours  de  ces  essais 
on  a  recherché  les  variations  du  taux  de  ralbumine  du  sérum' 
et  celles  du  rapport  du  taux  de  la  sérine  à  celui  de  la  globuline. 
Les  auteurs,  à  ce  propos,  refusent  de  faire  leur  la  théorie  de 
Büroer  et  ScHRŒDER  suivaiit  laquelle  il  y  aurait  une  rela¬ 
tion  entre  l’effet  hémostatique  de  l’acide  ascorbique  et  les  varia¬ 
tions  du  rapport  des  taux  de  la  sérine  et  de  la  globuline. 

Henri  Leclerc  fait  une  élude  lrè«  complète  de  l’action  diu¬ 
rétique  de  l’iilmaire  ou  reine  des  prés  dont  les  propriétés  astrin¬ 
gentes  et  dia]}horélifiues  étalent  connues  depuis  plusieurs  siè¬ 
cles.  Cette  plante  était  utilisée  empiriquement  comme  diurétique 
depuis  le  milieu  du  xix»  siècle,  mais  les  travaux  récents  de 
Georges  Benoist  de  la  Ferté-Macé  ont  montré  le  fondement 
scientifique  de  cet  usage.  Cet  auteur  a  montré  expérimentale¬ 
ment  qu’une  injection  d’infusé  d’ulmaire  produisait  une  vaso¬ 
dilatation  marquée  au  niveau  du  rein  qui  augmentait  de  vo¬ 
lume.  L’action  sur  le  rein  se  compléterait  d’un  léger  pouvoir 
cardiotonique. 

Cette  plante  trouverait  donc  son  emploi  chez  les  malades 
atteints  de  néphrite  chronique  et  chez  les  cardiorénaux. 

On  emploierait  en  pratique  une  infusion  de  sommités  fleuries 
à  30  p.  1.000,  il  la  dose  de  3  à  5  tasses  bien  sucrées,  soit  avec 
du  sucre  ordinaire  soit  par  un  procédé  spécial  à  l’auteur,  qui 
rendrait  cette  infnsion  de  goût  particulièrement  agréable. 
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Jules  et  Jean  Cottet  ont  donné  des  directives  intéressantes 
pour  la  compréhension  des  néphropatliies  par  h5"perconcen- 
tration  urinaire  et  leur  traitement. 

Dans  la  majorité  des  cas,  il  s’agit  d’individus  ayant  une  diurèse 
oscillant  entre  500  c.c.  et  1.200  c.c.,  avec  une  densité  urinaire 
allant  de  1;020  à  1.030,  témoignant  d’une  concentration  urinaire 
exagérée.  Ces  patients  qui  sont  de  gros  mangeurs,  sont  oliguri- 
riques,  soit  du  fait  de  troubles  entérohépatiques,  entraînant  de 
la  'diarrhée  chronique,  soit  du  fait  d’xme  sudation  exagérée,  soit 
encore  parce  qu’ils  restreignent  leurs  ingestions  de  boissons. 

La  conséciuence  de  cette  oligurie  est  une  azotémie  ne  dépas¬ 
sant  lias  0  gr.  80  qui  se  traduit  |par  de  la  céphalée,  de  la  migraine^ 
des  troubles  visuels,  des  bourdonnements  d’oreille,  de  la  fatigue. 
Cette  azotémie  cède  quasi  instantanément  à  l’augmentation  de 
l’ingestion  des  boissons.  A  la  longue  cependant  il  peut  s’installer 
une  azotémie  légère  mais  durable. 

Les  auteurs  montrent  que  le  redressement  du  régime  :  diminu¬ 
tion  de  l’alimentalion,  augmentation  du  taux  des  boissons  doit 
précéder  tout  traitement.  Celui-ci  consistera  surtout  en  une 
cure  de  diurèse  qui  devra  être  à  la  fois,  excrétoire  et  secré¬ 
toire,  indication  remplie  principalement,  en  France,  par  Cai>- 
vern,  Contrexéville,  Evian,  Vittel. 

J.-J.  SÉRANE  étudiant  les  résultats  de  la  cure  de  SainL 
Nectaire  sur  1.200  malades  atteints  d’azotémie  plus  ou  moins 
importante  qu’il  a  personnellement  soignés  arrive  aux  conclu¬ 
sions  suivantes  : 

Cette  cure  n’est  contre-indiquée  que  chez  les  néoplasiques, 
les  tuberculeux  évolutifs,  les  cardiaques  nettement  décompen- 
sés  ou  très  grands  hypertendus,  les  malades  atteints  d’amylose 
rénale  ou  faisant  une  poussée  aiguë  de  néphrite. 

Les  azotémiques  qui  malgré  le  repos  et  la  diététique  ne 
peuvent  faire  descendre  leur  taux  d’urée  au-dessous  de  1  gr.  50 
ne  peuvent  eux  non  plus  bénéficier  de  cette  cure. 

Les  autres  brightiques  peuvent  être  améliorés  par  l’usage 
combiné  des  deux  variétés  de  source  de  .Saint-Nectaire.  Les 
eaux  fro  des  oligométalliques,  agissant  par  action  mécanique 
et  accroissement  de  la  diurèse,  les  eaux  thermales  polymétalli- 
ques,  augiiientant  le  pouvoir  sécrétoire  du  rein. 

Ainsi  sont  améliorés  à  des  degrés  souvent  considérables  les 
petits  troubles  nen'cux,  sensoriels  et  digestifs  qui  accompa- 
pagnent  souvent  l’azotémie  débutante  et  aussi  les  poussées  œdé- 
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maleuse  d’origine  rénale.  La  tension  minima  n’a  que  très 
rarement  été  influencée,  par  conlre  la  inaxima  a  été  fréquem¬ 
ment  abaissée  chez  des  hypertendues. 

On  voit  souvent  disparaître  les  albuminuries  résiduelles  des 
maladies  infeclieuses  ou  témoignant  d’une  débilité  rénale  telle 
qu’on  en  rencontre  souvent  chez  les  uricémiques  et  goutteux. 

Ces  différents  résultats  souvent  durables  pendant  plusieurs 
mois  peuvent  être  définitifs. 

F.  ScHAFFiiAusER  de  Zurich  faisant  une  étude  critique  d’ob¬ 
servations  ancieimes  et  de  trois  observations  personnelles  de 
guérison  spontanée  apparente,  clinique  de  tuberculose  rénale 
arrive  à  la  conclusion  formelle  qu’on  n’a  pas  le  droit  de 
parler  de  guérison,  mais  d'exclusion  du  foyer.  Il  n’y  a  donc  pas 
de  nouveautés  en  matière  de  traitement  de.  la  bacillose  rénale. 
La  néphrectomie  restant  seule  possible  et  efficace. 

Ch.  et  J.  Beyer  dans  une  revue  d’ensemble  sur  les  différents 
traitements  des  calculs  de  l’uretère  indiquent  comme  temps 
préalable  à  l’endoscopie  et  à  la  chirurgie,  un  certain  nombre 
de  moyens  médicaux  ([ui  pourront  être  essayés  avec  fruit.  Outre 
les  cures  de  diurèse  et  hydrominérales  ,ils  signalent  l’emploi  de 
la  cure  de  sudation,  les  injections  alternées  de  papavérine  et 
de  pitruitine,  et  aussi  l’absorption  de  glycérine  per  os  à  la  dose 
de  150  à  200  centicubes  par  jour. 

Le  traitement  chirurgical  des  ptoses  rénales  semblait  devoir 
être  rangé  parmi  ces  nombreuses  erreurs  de  la  médecine  qu’on 
vent  oublier  d’autant  plus  qu’elles  ont  suscité  un  enthousiasme 
temporaire  plus  agissant.  Or,  Couverneuh  et  Ch.  Caciiin,  tout 
en  notant  que  la  néphropexie  ne  semble  plus  avoir  la  faveur  des 
médecins  veulent  en  appeler  de  cette  injustice. 

Il  leur  semble  que  seule  la  méconnaissance  des  indications 
opératoires  précises  a  déconsidéré  une  méthode  de  traitement 
qui  se  justifie  jiar  les  résultats  obtenus  quand  elle  est  appli¬ 
quée  à  bon  escient. 

Ils  insistent  sur  ce  fait  que  les  douleurs  sont  souvent  le 
fait,  non  seulement  la  ptose  et  des  lésions  urétéropyéliques 
mais  encore  celui  de  la  congestion  rénale  ou  de  l’infection 
des  voies  d’excrétion;  elles  peuvent  encore  être  dues  au  tirail¬ 
lement  du  plexus  rénal. 
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Les  indications  opératoires  doivent  donc  tenir  compte  des 
faits  suivants  : 

Un  tableau  de  rétention  pyélique  aiguë,  déclanché  par  un 
effort  :  douleur  lombaire  brutale,  intense,  à  irradiations  ingui¬ 
nales,  accompagné  d’un  rein  ptosé  très  douloureux  doit  faire 
envisager  l’intervention  au  même  titre  que  des  douleurs  paroxys¬ 
tiques  déclanchées  par  l’effort,  la  fatigue,  la  marche,  chez  des 
sujets  souffrant  habituellement  d’une  façon  sourde. 

Par  contre  l’intervention  ne  doit  pas  être  envisagée  lors¬ 
qu’aux  souffrances  rénales,  s’ajoutent  des  douleurs  gastriques, 
intestinales,  coliipies,  des  palpitations,  traduisant  une  véritable 
maladie  plus  vaste,  plus  générale  cjne  la  ptose  rénale. 

La  ptose  rénale  même  très  marquée,  mais  ne  s’accompagnant 
d’aucun  signe  fonctionnel,  est  à  respecter. 

L’intervention  étant  envisagée,  il  faut  encore  avant  de  la  déci¬ 
der,  pratkiuer  un  examen  bactériologique  des  urines,  un  cathé¬ 
térisme  urétéral  et  un  examen  fonctionnel  des  deux  reins  qui 
préciseront  la  coexistence  possible  d’une  polynéphrite  ou  d’une 
pyonéphrose. 

Ces  deux  affections  si  elles  sont  légères  sont  améliorées  par 
la  néphropexie. 

Cette  dernière  formellement  contre-indiquée  en  cas  d’hy¬ 
dronéphrose  importante,  ne  doit  être  pratiquée  qu’après  gué¬ 
rison  médicale  d’une  pyélonéphrite  marciuée. 

Enfin,  rurétéropyélographie  rétrograde  en  jxisition  verticale 
précise  le  degré  de  la  ptose,  la  réductibilité  du  rein  et  permet 
l’étude  du  bassinet  et  de  l’uretère.  Un  ou  plusieurs  coudes 
urétéraux  constituent  une  indication  opératoire  très  nette. 

Nous  n’insistons  pas  sur  les  techniiiues  de  fixation  du  rein,  les 
auteurs  et  les  différents  urologistes  cpii  prirent  part  à  la  discus¬ 
sion  faisant  leur  l’affirmation  de  Wolfromm  que  les  succès  de 
la  néphroi>cxie  tiennent  plus  au  choix  des  indications  qu’au 
procédé  oiiératoire.  Il  semble  d’après  Gouverneur  et  Caciiin 
qu’après  vingt  jours  de  séjour  au  lit  les  malades  sont  bien  et 
définitivement  guéris. 

Il  nous  a  pimu  intéressant  de  rappeler  cette  étude  qui  inté¬ 
resse  médecins  et  chirurgiens  en  insistant,  à  cause  de  ren¬ 
seignement  du  passé,  sur  la  nécessité  de  revoir  les  malades  plu¬ 
sieurs  fois  avant  de  se  décider  ù  les  faire  opérer. 
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COMMENT  EST  TRAITÉE  A  VIENNE  LA  DOULEUR 
DE  L’ANGINE  DE  POITRINE 


PAU 

Par  le  D"  Richard  SINGER, 

I)o%eni  àt  VVnicrsiti  de  Vienne 

Chef  de  la  division  des  Maladies  da  Cœur  et  de  la  Circulation 
à  VUôpital  de  la  Wiener  Kaufmann^chafl  à  Vienne 


IL  nous  a  paru  intéressant,  à  titre  d’essai,  de  demander  clia~ 
que  année  à  un  confrère  étranger,  comment  L'on  conçoit  dans 
son  pays  La  thérapeutique  de  teL  ou  tei  syndrome  cardiaque  ou 
rénaL. 

Grâce  à  L'intervention  du  It.  Worms,  chef  de  rubrique  dans 
cette  Revue,  nous  avons  reçu  cet  articLe  qui  expose  comment  est 
conçu  à  Vienne  {Autriche),  Le  traitement  de  l'angine  de  poitrine. 

Pour  traiter  efficacement  la  douleur  angineuse,  la  première 
condition  est  d’en  avoir  reconnu  l’origine.  La  science  de  nos. 
jours  est  encore  bien  loin  de  pouvoir  agir  sur  les  lésions  ana¬ 
tomiques  de  sclérose  coronarienne  de  l’angine  de  poitrine, 
bien  éloignée  donc  d’un  traitement  étiologique.  Il  faut  donc 
que  notre  thérapie,  en  attendant  d’atteindre  à  cette  solution 
idéale,  s’efforce  de  lutter  contre  le  principal  symptôme  de 
la  maladie  ;  la  douleur.  Ce  qui  a  été  fait  dans  ce  domaino 
depuis  IIebkrden  jusqu’il  nos  jours;  est  relativement  peu  de 
chose.  Le  seul  traitement  efficace  se  borna,  pendant  plusieurs, 
dizaines  d’années,  à  l’administration  des  opiacés.  Ce  n’est  (}u’au 
commencement  de  ce  siècle  que,  se  basant  sur  les  résultats 
obtenus  par  la  pharmacologie  expérimentale,  on  eut  recours 
au  traitement  par  la  théobromine  (jui  atteignit  son  apogée 
en  1912  avec  le  traitement  par  les  injections  intraveineusea 
d’euphilline  de  Guggenheimer.  En  1867,  Lauder  Brunton  avait 
préconisé  le  nitrite  d’amyle,  traitement  susceptible  d’arrêter 
une  attaque  angineuse.  Celui-ci  fut  suivi  bientôt  par  l’usage 
de  la  nitroglycérine. 

Celle-ci  est  préférable  par  la  durée  de  son  effet  (1  h.  à 
1  h.  1/2)  à  l’amylnilrite  qui  n’agit  que  fort  passagèrement..  De 
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ces  iirincipes  Ihérapeuliqiies  naquit  le  schéma  suivant  réglant 
le  Irailement  palliatif  de  l'angine  de  poitrine,  tel  qu’il  se  pra¬ 
tique  chez  nous. 

Le  malade  est  mis  au  rejios  absolu  pendant  environ  deux 
semaines.  Il  re(,a)it  (luotidiennement  une  injection  d’une  prépa¬ 
ration  de  théopliylline.  Nous  ne  nous  servons  plus  actuelle¬ 
ment  de  reuiihylline  ni  de  ses  imitations  chimiijues  parce 
(lue  réthyldiamine  (lu’elles  contiennent,  tout  en  étant  inef¬ 
ficace  contre  l’angine  de  poitrine,  produit  des  sensations  sub¬ 
jectives  désagréables.  Nous  employons  le  phyllirane  (pii  con¬ 
tient  la  théophilline  à  un  degré  1res  concentré  et  qui  par  sa 
combinaison  a,vec  l’iiréthane  amiihile  en  grande  partie  les 
effets  secondaires  de  la  théophylline.  Commençant  jiar  une 
dose  de  2-3  cm.  (ou  bien  par  voie  intramusculaire  :  4-6  cm.), 
nous  augmentons  peu  à  peu  pour  arriver  finalement  au  total 
du  contenu  de  rampoule.  La  meilleure  façon  de  se  rendre 
compte  de  rexcellent  effet  du  médicament,  est  de  jiratiquer 
une  injection  intraveineuse  de  phyllirane  pendant  une  attaque 
d’angine  de  poitrine.  Avant  même  (lue  l’injection  soit  terminée, 
les  douleurs  cèdent,  meme  celles  (pie  leur  gravité  rend  réfrac¬ 
taires  .à  l’action  de  la  nitroglycérine. 

En  même  temps  que  ce  traitement  par  injections,  on  procède 
tous  les  jours  h  une  séance  de  diathermie  cardiaipie. 

Le  traitement  par  injections  se  poursuit  pendant  quinze  jours 
et  l'action  en  est  poursuivie  par  l’usage  consUuit  de  deux 
suppositoires  de  phyllirane  jiar  jour. 

On  peut  dire  que  dans  une  forte  proportion  de  cas  peu  ou 
moyemienient  graves,  le  résultat  est  satisfaisant,  il  condition 
toutefois  que  le  malade  mène  la  vie  qui  convient,  c’est-à- 
dire  qu’il  évite  les  efforts  physiques  ainsi  que  les  émotions. 

A  part  ce  traitement  médicanienteux,  on  s’adresse  beaucoup 
aux  agents  physiques.  Dans  ce  domaine,  les  procédés  les  plus 
employés  sont  les  ondes  courtes,  les  rayons  X  et  les  rayons 
ultraviolets. 

D’après  Poire  expérience,  le  .traitement  de  l’angor  pectoris 
par  les  ondes  courtes  n’a  point  eu  le  succès  attendu.  Sur  48  cas 
que  nous  avons  traités  par  cette  méthode,  5  seulement  donnè¬ 
rent  un  résultat  favorable.  Et  même  dans  œs  5  cas,  nous  ne 
pouvions  attribuer  le  succès  aux  ondes  courtes,  les  malades 
ayant  fait  en  même  temps  une  cure  de  phylliran.  Les  43  cas 
restants  ne  montrèrent  aucune  amélioration  ou  une  améliora¬ 
tion  minime,  fl  d’entre  eux  durent  même  interrompre  le  traite- 
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meiil,  des  effets  accessoires  très  désagréables  s’élaiit  manifestés 
(tels  ([ue  sensation  de  chaleur  au  cœur,  congestion,  oppression, 
etc.)  et  les  malades,  en  conséiiuence,  refusant  de  poursuivre  la 
cure. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement  pai’  rayons  Rœntgen,  voici 
notre  ojiinion  actuelle.  Dans  une  iiremière  coninninication, 
nous  avions  jiréconisé  une  irradiation  du  ganglion  étoilé  par 
voie  postérieure  et  de  la  région  aorlicpie  par  voie  antérieure 
Nous  pouvons  dire,  que  par  cette  métliode  aussi  l’effet  théra¬ 
peutique  est  médiocre.  Théoricjuement,  les  lésions  anatomo- 
pathologiques  du  cœur  ne  peuvent  être  influencées  par  les 
irradiations.  Pourrait  être  prise  en  considération  seulement 
une  action  anesthésiante  sur  les  voies  nerveuses  cardio-aorticpies 
afférentes,  surtout  s’il  s’agit  d’une  affection  uratico-névralgique 
de  ces  voies  nerveuses  dans  le  sens  d’ADOLE  Schmidt  ou 
d’une  infiltration  inflammatoire  du  ganglion  étoilé  dans  '.1j 
sens  de  Beetiie.  En  fait,  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 
avec  la  radiothérapie  ne  sont  pas  remaniuables. 

Il  en  est  autrement  de  l’irradiation  par  les  rayons  ultra¬ 
violets.  Cette  théra]ne,  indiipiée  iiar  Ernest  Ereund,  consiste 
en  une  irradiation  de  la  région  précordiale  ou  de  la  iiartie  du 
thorax,  où  les  douleurs  angineuses  irradient  en  tant  (lue  zone 
de  Head,  par  une  dose  de  rayons  ultraviolets  suffisante  pour 
provoquer  un  érythème  de  la  peau.  En  pratique,  une  aire 
quadrangulaire  de  15  à  20  cm.  de  côté  —  ce])endanl  que  sont 
protégés  le  reste  du  thorax  et  la  tête  —  est  soumise  à  l’irradia¬ 
tion  par  un  soleil  artificiel  Hanau  à  une  distance  d’à  peu  près 
50  cm.  pendant  4  à  7  minutes.  Le  résultat  est  atteint,  lorsque 
se  produit  un  fort  érythème  solaire,  et  l’on  peut  irradier, 
3  ou  1  jours  après,  un  deuxième  champ,  et  le  cas  échéant, 
après  un  nouveau  délai  de  3  ou  4  jours,  un  troisième  (par 
exemple  la  moitié  gauche  du.  dos  ou  l’épaule  gauche). 

Si  l’effet  érythémateux  n’a  pas  été  suffisant  sur  le  premier 
champ,  on  répète  l’irradiation  le  jour  suivant  en  diminuant  la 
distance  ou  en  prolongeant  la  .durée  de  l’irradiation. 

Les  raisons  théoriques  de  ce  traitement  i>ar  rayons  sont  les 
suivantes  ;  l’érythème  solaire  provoqué  par  l’irradiation  cause 
au  maximum  une  vasodilatation  durable  des  capillaires  de  la 
peau  et  par  cela  une  augmentation  considérable  du  débit.  La 
physiologie  nous  a  appris,  que  toute  constriction  ou  dilatation 
artificielle  dans  une  partie  du  système  vasculaire  provoque  une 
réaction  correspondante  dans  le  système  tout  entier,  exception 
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faite  de  quelques  réactions  opposées  locales  et  dont  nous 
coimaissons  les  lois  (par  exemple  la  peau  et  les  reins).  Mais  U. 
semble  que  la  peau  et  le  cœur  soient  dans  une  correspon¬ 
dance  très  étroite,  en  ce  qui  concerne  la  réaction  des  vaisseaux 
aux  varialions  thermiques  d’où  l’apparition  de  douleurs  angi¬ 
neuses  sous  raction  du  froid  sur  la  peau  et  de  même  la  dis¬ 
parition  des  douleurs  angineuses  après  récliauffement  de  la  peau 
pai*  un  thermophore. 

Les  résultats  pratiques  de  l’irradiation  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  contre  l’angino  de  poitrine  peuvent  être  iConsidérés 
comme  bons.  Une  grande  partie  des  malades  ainsi  traités 
devient,  pendant  une  période  assez  prolongée  moins  apte,  en 
quehjue  sorte  à  avoir  des  crises;  les  accès  sont  sensiblement 
moins  fréquents  et  moins  violents.  Une  nouvelle  cure,  après 
quelques  mois,  a,  en  général  la  même  efficacité. 

Reste  le  traitement  chirurgical  de  l’angine  de  poitrine. 

Comme  l’on  sait,  Thomas  Jonesco  a,  le  premier,  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  la  possibilité  de  supprimer  les  douleurs  angineuses 
par  une  résection  du  sympathiiiue  cervical.  A  ce  moment,  la 
pathogénie  de  l’accès  angineux  était  trop  incertaine  pour  (juc 
l’on  put  savoir,  si  la  résection  du  sympathique  cervical  provo¬ 
quait  une  suppression  de  l’accès  par  l’inhibition  des  vaso-cons¬ 
tricteurs  coronariens  liée  à  la  destruction  des  voies  nerveuses 
afférentes  cardio-aortiques,  ou  si  l’opération  intéressant  les  voies 
nerveuses  efférentes,  ne  faisait  qu’interrompre  la  transmission 
des  sensations  douloureuses  du  cœur  au  cerveau.  Actuellement, 
nous  savons,  que  les  vasoconstricteurs  coronariens  émanent 
du  vague  et  que,  de  ce  fait,  l’action  obtenue  par  la  sympathecto- 
tomie  sur  des  douleurs  angineuses  n’est  pas  la  conséquence 
d’une  suppression  de  l’accf's,  mais  seulement  d’une  interruption 
de  la  transmission  des  douleurs  du  cœur  au  cerveau. 

De  cette  idée  'de  Jonesco  dérive  toute  une  série  de  méthodes 
semblables  améliorées,  dont  nous  ne  mentionnons  ici  que  la 
section  du  nerf  dépresseur  (Eppinger  et  Hoeer)  la  section  du 
nerf  vertébral  et  des  voies  sympalhitiues  limitrophes  d’ajirès 
la  méthode  de  Danielopolu  et  la  section  des  raniicommuni- 
cantes  de  Cg  à  D4  d’après  celle  de  Singer. 

Nous  avions  trouvé  dans  nos  expériences  sur  les  animaux,  (jue 
les  voies  coronaires  sensitives  gagnent  la  moelle  épinière  surtout 
par  la  voie  des  st'gments  Cg-D4  et  qu’une  .section  de  ces  voles 
supprime  la  sensibilité  douloureuse  de  l’aorte  et  du  cœur,  du 
moins  chez  le  chien.  De  même,  Leriche  considère,  que  toutes 
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les  voies  nerveuses  sensitives  cardio-aortiqnes  aboutissent  am 
ganglion  étoilé.  Dans  ime  deuxième  série  d’expériences  (Singer 
et  Spiegel)  nous  trouvâmes,  que  le  même  résultat  de  suppres¬ 
sion  de  la  douleur,  peut  être  obtenu  par  la  section  des  racines 
postérieures  des  mêmes  segments  Cg-D^,  sur  quoi  nous  entre¬ 
prîmes  chez  l’homme  également  de  supprimer  les  douleurs 
angineuses  par  la  section  des  racines  postérieures  après  laminec¬ 
tomie. 

De  toutes  ces  opérations  et  de  toutes  celles,  qui  n’en  diffèrent 
que  par  des  détails  en  ce  qui  concerne  la  section  ou  la  résec¬ 
tion  du  sympathique,  que  faut-il  dire*?  Malgré  les  nombreuses 
réussites  obtenues,  cette  voie  chirurgicale  dans  le  traitement 
de  l’angor  pecloris  a  été,  peu  à  peu,  abandonnée.  Sans  compter 
les  refus  naturels,  à  comprendre  la  gravité  de  l’intervention 
comporte  un  risque  lourd  pour  les  malades  souffrants  et 
affaiblis.  Mais  aussi  le  chirurgien  se  trouve  au  cours  de  ces 
opérations,  pour  la  plupart  atypiques,  en  face  de  difficultés 
presque  insurmontables,  s’il  n’est  pas  familiarisé  avec  l’analot- 
mie  très  délicate  de  ces  régions.  Enfin,  dans  la  plupart  des  cas, 
ces  opérations  provocjuent  des  effets  accessoires  :  zones  anes¬ 
thésiques  au  niveau  du  bras  gaudio  et  de  la  paroi  gauche  du 
thorax,  syndrome  de  Cl.  Bernard-IIorner,  troubles  statiques 
après  laminectomie  de  la  colonne  cervicale  supérieure,  —  qui, 
à  la  longue,  importunent  les  malades  presque  autant  que,  précé¬ 
demment,  leurs  douleurs  angineuses.  Pour  ces  raisons,  et  pour 
d’autres  encore,  le  traitement  chirurgical  de  l'angine  de  poitrine 
est  de  plus  en  plus  abandonné.  Et  quoique  nous  ayons  contribué 
personnellement  aux  progrès  expérimentaux  et  cliniques  de  cotte 
méthode  de  traitement,  nous  disons  que  cela  est  bien  ainsi. 
Car  il  est  de  fait,  que,  même  dans  les  cas  où  l’opération  a 
pleinement  réussi,  l’influence  sur  les  douleurs  angineuses  a 
été,  presque  toujours,  payée  trop  cher. 

C’esl  pourquoi  il  était  très  désirable  —  comme  le  tentèrent 
Swetlow  et  Schwarz  et  surtout  F.  Mandl  —  d’obtenir  des 
résultats  identiques  à  ceux  de  l’opération  par  un  procédé  non 
sanglant  et  sans  provoquer  les  effets  accessoires.  Ces  auteurs 
pensèrenl  y  arriver  en  bloquant  par  alcoolisation  les  rami 
communicantes  des  segments  Cg-D4.  Grâce  à  une  technique 
mise  au  point  surtout  jiar  Mandl,  ils  injectèrent  de  l’alcool  dans 
la  région  des  segments,  dont  il  avait  fixé  le  trajet  avec  le  plus 
de  précision  possible.  Ces  injections,  qui  représentent  quand 
on  en  observe  rigoureusement  la  technique,  une  intervention 
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presque  anodine  ont  donné  dans  une  grande  partie  des  cas 
contrôlés  par  nous  un  beau  résultat.  La  proportion  de  ces  succès 
dépend,  dans  la  possession  parfaite  de  la  teclinique,  d’une  alcoo¬ 
lisation  correcte,  car,  qui  a  examiné  anatomiquement  ces  ré¬ 
régions,  sait  que  la  topographie  des  rami  communicantes  peut 
très  facilement  varier  de  1  à  2  cm.  (longueur  et  largeur  de 
l’épine  dorsale,  épaisseur  des  parties  molles,  etc.).  Si  donc  l’alcool, 
au  point  où  il  est  injecté  ne  pénètre  pas  jusqu’à  un  ramus 
communicans,  son  effet  anesthésiant  ne  peut,  naturellement, 
pas  se  produire. 

L’histoire  suivante,  qui  a  la  valeur  d’une  expérience,  dé¬ 
montre  ce  que  rinjection  paravertébrale  est  susceptible  d’ac¬ 
complir. 

Un  malade  de  58  ans,  K.  Sch...,  souffrait  depuis  plusieurs 
aimées  d’une  angine  de  poitrine,  qui  ne  réagissait  jiresque 
plus  aux  traitements  internes.  Les  douleurs  imgineuscs  rayon¬ 
nent  des  deux  côtés  juscpie  dans  les  deux  épaules  et  les  deux 
bras.  Il  re(,’oit  d’abord  une  injection  paravertébrale  à  gauclie 
seulement,  dans  chacun  des  segments  de  C8-D4,  mais  il  doit 
recevoir  les  mêmes  injections  du  côté  droit  la  semaine  suivante. 
Or,  avant  cette  date,  le  malade  étant  obligé  de  partir  en  voyage 
pour  des  raisons  urgentes,  les  injections  du  côté  droit  ne  peu¬ 
vent  être  pratiipiées.  A  iilusieurs  reprises,  le  malade  nous 
fait  savoir  (jue  les  douleurs  ont  complètement  disparu  du  côté 
gauche  et  ne  si^  font  sentir  cpi’à  droite  comme  auparavimt. 

En  examinant  les  fiches  des  nombreux  malades  traités  par 
injections  paravertébrales  d’alcool,  nous  pouvons  en  tirer,  dès 
aujourd’hui,  des  conclusions  et  dire,  que  cette  méthode  de  trai¬ 
tement  du  point  de  vue  symptomatique  se  présente  comme 
une  thérapeutique  remarquable. 

Des  perspectives  tout  à  fait  nouvelles  sur  le  traitement  chi¬ 
rurgical  s’ouvrent  maintenant  à  la  suite  des  travaux  de  l’école 
américaine,  qui  remontent  à  Le'vine;  L’observation  de  malades 
au  cœur  décompensé  et  de  malades  en  état  d’hyperthyroïdie, 
qui  souffraient  d’angor  pt‘ctoris  et  qui  avaient  vu  disparaître 
comjilètement  ou  presque  leurs  douleurs  après  upe  thyroï¬ 
dectomie,  devait  conduire  à  apiiliquer  systématiquement  la 
thyroïdectomie  à  la  cure  des  accidents  cardiaques  même  la 
où  il  n’y  avait  pas  d’hyjîcrthyroïdisme  prononcé.  Le  résultat 
inattendu  et  inespéré  de  ces  essais  était  si  remarquable  qu’au- 
jourd’liui  déjà  on  est  arrivé  à  proposer  la  thyroïdectomie 
comme  le  traitement  le  plus  efficace  des  cas  d’angine  de 
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IKiitrine  (jui  résisleiiL  aux  thérai>eutiques  conservatrices.  La 
littérature  sur  la  thyroïdectomie  comme  traitement  de  lésions 
■décompensées  et  des  angines  de  ixiitrine  rebelles  à  toute 
thérapeutique  est  déjà  très  riche  et  nos  propres  expériences 
sont  telles,  que  dans  des  cas  semblables,  nous  pouvons  considé¬ 
rer  l’ablation  de  la  glande  thyroïde  comme  la  méthode  de  choix. 
Dans  cet  article,  nous  avons  en  vue  les  problèmes  de  l’angine 
de  poitrine  en  général  et  ne  pouvons,  par  conséquent,  discuter 
plus  spécialement  ce  sujet.  Néanmoins,  nous  voulons  rappor¬ 
ter  en  bref  un  cas,  le  premier  cas  opéré  par  nous  d’après  cette 
méthode. 

E.  M...,  60  ans,  souffre  depuis  1925  de  troubles  cardiaques, 
dyspnée,  douleurs  de  type  angineux,  se  produisant  au  repos 
aussi  bien  qu’en  mouvement.  Dans  les  derniers  temps,  les 
douleurs  étaient  si  grandes  qu’elles  l’obligent  presque  à  aban¬ 
donner  sa  profession.  Pour  des  raisons  personnelles,  n’ayant  pas 
la  possibilité  de  se  conformer  au  repos  et  au  traitement  pres¬ 
crits,  il  décide,  sans  hésitation,  d’essayer  la  nouvelle  méthode 
opératoire.  A  l’examen  :  souffle  systolique  aortique,  pression 
artérielle  de  170/60;  à  l’écran,  cœur  «  de  configuration  aortale  » 
avec  hypertrophie  gaucho  et  dilatation  diffuse  modérée  de 
l’aorte.  L’électrocardiogramme  donne  les  signes  d’une  lésion 
myocardique.  M.  B.  :  40o/o.  L’opération  est  exécutée  sous 

anesthésie  locale.  Dix  jours  après  l’opération,  le  malade  a 
déjà  pu  reprendre  sa  profession  fatigante,  et  jusqu’à  ce  jour, 
c’est-à-dire  environ  6  mois  après  l’opération,  il  n’a  plus  éprouvé 
le  moindre  trouble  cardiaque.  (Nous  allons  rapporter  sous 
peu  les  détails  de  révolution  clinique  avant  et  après  l’opération, 
ainsi  que  nos  observations  de  malades  thyroïdectomisés  par 
nous  pour  les  mêmes  raisons). 

Ici  nous  ne  voulons  que  donner  une  idée  de  la  base  théorique 
du  succès  opiératoire  de  la  thyroïdectomie  dans  l’angine  de 
poitrine.  Plus  haut,  en  parlant  du  substratum  physiologique  de 
la  douleur  angineuse  nous  avons  expliqué,  qu’elle  est  la  consé¬ 
quence  d’une  anoxémie  relative;  la  douleur  angineuse  se  produit, 
parce  que  le  muscle  cardiaque  consomme  plus  d’oxygène  qu’il 
n’en  reçoit.  Par  la  thyroïdectomie  les  besoins  en  oxygène  de 
l’organisme  en  général  et  tout  spécialement  du  cœur,  qui  de  tous 
les  organes  demande  relativement  le  plus  d’oxygène,  se  trouvent 
réduits.  Ainsi,  l’opération  corrige  la  disproportion  qui  existait 
antérieurement  entre  les  apports  et  la  consommation  d’oxygène. 


APPAREIL  CIRCULATOIRE  ET  REINS 


de  sorlc  que  la  quantité  d’oxygène  amenée  est  maintenant  suffi¬ 
sante  pour  couvrir  les  besoins  d’oxygène  du  cœur. 

Si  l’on  prend  en  considération  la  rapidité  des  progrès  et  les 
résultats  obtenus  dans  le  vaste  domaine  du  problème  de  l’an¬ 
gine  de  poitrine  tant  du  point  de  vue  dogmatique  que  pratique, 
pendant  les  15  dernières  années,  l’espoir  de  voir  dans  un  avenir 
pas  trop  éloigné  cette  affection  prendra  place  parmi  les  mala¬ 
dies  facilement  curables,  n’est  plus  une  utopie. 


IDÉES  ACTUELLES  SUR  LA  THÉRAPEUTIQUE 
PAR  LE  CHLORURE  DE  SODIUM 


le  D'  Jean  HAMBURGER, 


Si  l’emploi  du  clilorure  de  sodium  eu  Ihérapeulique  est 
fori  ancien,  c’élail  là  un  mode  de  traitement  purement  empi¬ 
rique.  On  n’ignorait  pas  le  danger  des  pertes  exagérées  de 
sel  pai-  l’organisme,  comme  Widal  et  Liîmiiîuuij,  Achakd,  Am- 
BAiiD,  Pasteur  Vallery-Radot  l’avaient  expressément  noté. 
Mais  la  description  d’mi  syndrome  de  chloropénie,  capable  d’en¬ 
traîner  de  graves  désordres  et  justiciable  d’une  thérapeutique 
héroïque,  la  recliloruration,  ne  date  que  des  dix  dernières 
années. 

A  la  vérité,  il  reste  encore  difficile  de  reconnaître  avec 
certitude  ces  états  cliloropéniques,  et  beaucoup  des  schémas 
proposés  ne  iieuvent  idus  être  retenus  aujourd'hui.  Nous  nous 
efforcerons  cependant  de  dégager  ([uelle  doit  être,  dans  l’état 
actuel  de  nos  connaissances,  la  ligne  de  conduite  à  observer. 
En  dehors  des  enseignements  praticjues  qu’elles  comportent, 
les  observations  récentes  ont  encore  le  grand  intérêt  de  poser 
plusieurs  problèmes  nouveaux  sur  le  métabolisme  de  l’eau  et  le 
mécanisme  de  la  sécrétion  rénale. 

Etiologie  des  états  de  chloropénie. 

Les  premiers  travaux  qui  ont  attiré  l’attention  sur  le  danger 
des  perles  salines  par  l’organisme,  .sont  ceux  de  McCaeeum, 
Hadden  et  Orr,  aux  Etats-Unis,  et  ceux  de  MM.  Gosset,  Binet 
et  Petit-Dutaileis  en  France,  chez  des  malades  atteints  de 
sténose  pylori(]ue  ou  d’occlusion  intestinale.  Il  existe  en  pareil 
cas,  au  point  de  vue  humoral,  un  syndrome  caractérisé  par  une 
chute  du  chlore  sanguin  et  une  élévation  de  l’azote  uréique. 
C’est  la  chute  du  chlore  sanguin  qui  semble  le  facteur  primor¬ 
dial.  Elle  témoigne  d’une  perte  de  chlore  par  l’organisme,  con¬ 
séquence  dos  vomissements  répétés  qu’entraînent  ces  états. 
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Expérimentalement,  en  effet,  les  travaux  de  Binet,  de  van 
Caulaerï  et  Petrequin,  de  Glass  ont  pu  reproduire  de  tels 
états.  L’injection  d’apomorphine  chez  le  chien  entraîne  des  vo¬ 
missements  répétés  et  abondants  riches  en  chlore;  la  chlorémie 
baisse;  razotémie  monte.  La  réserve  alcaline  a  généralement 
tendance  à  s’élever. 

Fait  essentiel,  tous  ces  désordres  disparaissent  avec  l’injec¬ 
tion  de  solution  de  chlorure  de  sodium  et,  chez  l’homme,  cette 
thérapeutique  se  montra  capable  de  véritables  résurrections. 

En  tant  qu  accident  postopératoire,  cette  chloropénie  allait 
provoquer  les  recherches  de  nombreux  chirurgiens,  Lkgueit  et 
Fey,  Robineau  et  Max-Lévy,  ainsi  que  celles  de  Ciiabanier  et 
Lobo-Onell,  Wolfromm,  Forges,  etc. 

Les  vomissements  furent  bientôt  considérés  comme  le  facteur 
étiologique  le  plus  important  de  ces  accidents.  Quelle  que  soit 
leur  origine,  ils  peuvent  entraîner  des  pertes  de  chlore.  C’est 
ainsi  qu’on  a  décrit  des  états  de  chloropénie  avec  azotémie 
dans  les  vomis.semenls  incoercibles  de  la  grossesse,  dans  ceux 
qui  apparaissent  au  cours  de  cerlains  syndromes  digestifs  aigus 
(observations  de  Et.  Bernard,  de  Mozer  et  Mach,  etc.);  dans 
les  crises  gastriques  du  tabes;  Lemierre,  Laudat  et  Meyer  ont 
publié  tout  récemment  l’observation  d’un  homme  de  31  ans,  qui 
avait  été  pris,  sans  raison  apparente,  de  vomissements  incoerci¬ 
bles  et  prolongés  ayant  entraîné  rapidement  une  déperdition 
chlorée  avec  azotémie. 

Dans  certains  cas,  il  semble  que  la  chloropénie,  provoquée 
par  les  vomissements,  contribue  à  son  tour,  à  les  favoriser, 
réalisant  ainsi  un  véritable  cercle  vicieux. 

Il  n’y  a  pas  que  les  vomissements  qui  soient  capables  d’en¬ 
traîner  de  semblables  pertes  de  chlore.  L’élimination  du  chlo¬ 
rure  de  sodium  par  les  selles  est  faible  à  l’état  normal,  mais 
peut  atteindre  plusieurs  grammes  par  jour  dans  les  diarrhées 
profuses  du  choléra,  des  dysentéries,  de  la  dothiénentérie,  des 
gastro-entérites  infantiles.  Merklen,  Gounelle  et  Adnot  ont 
ainsi  co-mmuniqué  l’observ'ation  d’un  état  de  déshydratation  avec 
chloropénie  et  azotémie,  consécutif  à  l’abus  de  laxatifs.  Auber- 
tin  et  Patey  ont  rapporté  un  cas  semblable  au  cours  d’une  in¬ 
toxication  fongique.  La  diarrhée  paraît  un  facteur  étiologique 
surtout  important  en  pathologie  infantile. 

La  sueur,  qui  contient  normalement  2  gr.  50  de  chlorure  de 
sodium  par  litre,  est  très  rarement  l’occasion  d’une  chloropénie. 
Cependant,  Haldane  a  signalé  le  cas  de  mineurs  travaillant  à 
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une  lemiiéralure  de  30°  à  37°  et  dont  la  sécrétion  sudorale  pou¬ 
vant  atteindre  18  litres  par  jour,  soit  28  gr.  de  sel.  Ges  hommes 
sont  obligés  de  boirt*  en  abondance  de  l’eau  ou  de  la  bière 
salées  pour  éviter  d'être  pris  de  malaises  ou  de  crampes.  Leur 
chlorurie  est  extrêmement  basse. 

Des  pertes  chlorées  importantes  peuvent  encore  être  la  consé¬ 
quence  de  la  ponction  répétée,  d’une  ascite  (Magh,  E.  Mach 
et  Sciglounoff).  i  i 

Enfin,  la  question  se  pose  de  savoir  si  un  état  de  chloropénie 
peut  être  consécutif  à  une  exagération  de  la  sécrétion  rénale  du 
chlorure  de  sodium.  Tessier  et  Courmont  avaient  publié,  en 
1904,  une  observation  de  diabète  insipide  avec  polychlorurie; 
mais  cette  observation  est  restée  unique.  Expérimentalement, 
Grûnwald  aurait  réalisé  une  pareille  fuite  de  clüore  par  le 
rein  en  soumettant  des  lapins  au  régime  déchloruré  et  à  la 
théobromine;  cette  dernière  expérience  paraît,  cependant,  im¬ 
possible  à  réaliser  chez  le  chien.  Dans  l’observation  récente  de 
Lemierre,  Laudat  et  Meyer,  malgré  l’abaissement  extrême  et 
précoce,  du  chlore  sanguin,  le  rein  continuait  à  excréter  du 
chlorure  de  sodium  en  quantité  nettement  supérieure  à  la  quan¬ 
tité  de  sel  ingéré.  Une  semblable  constatation,  pour  être  rare, 
n’en  est  pas  moins  intéressante;  elle  mérite  d’être  rapprochée 
de  l’éventualité  inverse,  d’une  chlorurie  basse,  malgré  la  chloré- 
.mie  élevée;  suivant  la  terminologie  d’AinBARD,  on  peut  expri¬ 
mer  ces  faits  en  les  regardant  -comme  des  variations  du  seuil 
de  sécrétion  du  chlorure  de  sodium;  mais  ceci  n’apporte  pas 
l’explication  du  phénomène.  Ce  qu’il  faut  retenir,  c’est  que 
les  chiffres  de  chlore  urinaire  ne  déjiendent  pas  uniquement 
du  taux  du  chlore  sanguin,  mais  d’autres  facteurs  encore  incon¬ 
nus  aujourd’hui,  dont  l’étude  apportera  sans  doute  quelque 
clarté  dans  ce  problème. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  les  troubles  de  l’élimination 
uréique  paraissent  bien  en  rapport,  non  pas  avec  une  lésion 
rénale,  mais  avec  un  désordre  fonctionnel  de  la  sécrétion 
urinaire  :  il  s’agit  du  retentissement  rénal  d’une  affection  diges¬ 
tive,  sans  doute  par  l’intermédiaire  de  la  chloropénie.  Mais  les 
observations  de  Ratiif.ry  et  Rudolf  d’une  part,  de  Blum,  van 
Caulaert  et  Grabar  d’autre  part,  montrèrent,  en  1928,  qu’une 
pareille  éventualité  pouvait  se  rencontrer  au  cours  des  néphrites. 
Depuis,  on  ne  compte  plus  les  cas  inibliés  de  syndrome  de  chlo¬ 
ropénie  au  cours  des  néphrites  toxiques,  en  particulier  mercu¬ 
rielles  (Devoir,  Pichon,  Laudat,  Layani  et  Pautrat;  Rathery, 
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Dérot,  Sallet  et  Moline;  Lévy-Valensi,  Justin-Besançon,  Mlle 
Abadi  cl  Kayser;  etc.),  de  néphrites  diverses  (Merklen  et  Gou- 
NELLE,  Laubry  et  TiiiROLoix,  elc.),  d’hépalonéphrites  infectieuses 
(Rathery,  Dérot  et  Moline,  etc.)  et  même  de  poussées  aiguës 
dTine  néphrite  chronique  (Paraf  et  Klotz)  ou  encore  d’un  can¬ 
cer  infiltrant  du  petit  bassin,  déterminant  des  poussées  d’anu¬ 
rie  excrétoire  (Chabrol  et  Marcel  Cachin).  Toutes  ces  observa¬ 
tions  réalisent,  en  général,  un  syndrome  beaucoup  moins  pur 
que  dans  les  cas  précédents  :  l’azotémie  est  toujours  partielle¬ 
ment  la  conséquence  de  la  lésion  rénale  et,  si  les  vomissements 
et  la  diarrhée  peuvent  entraîner  un  état  de  chloropénie,  les 
injections  de  sel  ne  sont  capables  de  faire  diminuer  le  taux 
d'urée  du  sang  que  partiellement  ;  il  est  difficile  de  prévoir  le 
résultat  thérapeutique  et  la  mise  en  œuvre  même  du  traitement 
est,  comme  nous  le  verrons,  beaucoup  plus  délicate  dans  ces 
cas. 


Dans  ces  états  si  divers,  le  problème  pratique  essentiel  est 
donc  de  reconnaître  la  chloropénie. 

Diagnostic  des  états  de  chloropénie. 

Les  signes  cliniques,  dont  on  a  voulu  faire  l’expression  de 
la  perte  du  chlore  par  l’organisme,  sont  la  sécheresse  de  la  peau 
et  des  muqueuses,  les  crampies  musculaires,  l’état  de  profonde 
asthénie  physiqne  et  intellectuelle.  Mais  il  n’y  a  là  rien  de 
caractéristique.  Le  diagnostic  de  chloropénie  ne  peut  être  que  le 
résultat  de  recherches  humorales.  v 

Dans  ce  but,  on  s’est  d’abord  adressé  à  l’étude  de  la  chlorémie. 
L’appréciation  de  celle-ci  peut  se  faire  actuellement  avec  une 
grande  précision,  grâce  aux  travaux  de  Laudat.  Les  chiffres  nor¬ 
maux  sont,  pour  le  chlore  du  plasma,  3  gr.  70,  et,  pour  le  chlore 
globulaire,  environ  2  gr.  par  litre;  des  variations  de  10  ou 
15  cgr.  par  rapimrt  à  ces  chiffres,  sont  considérées  comme  nor¬ 
males;  le  rapport  .  globulaire 

chlore  plasmatique 

rons  de  0,55. 

Mais  les  chiffres  de  chlorémie  ne  sont,  en  aucune  façon, 
le  reflet  du  taux  du  chlore  dans  les  tissus.  Dès  les  premiers 
travaux  de  Widal  et  Lemierre  sur  les  rétentions  chlorurées, 
il  était  apparu  impossible  d’apprécier  celles-ci  d’après  la  concen- 
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Iration  du  chlore  sanguin;  bien  plus,  il  est  possible,  chez  des 
sujets  eu  état  d’anasarque,  de  trouver  une  chlorémie  inférieure 
à  la  normale.  C’est  pourquoi  on  abandonna  quelque  peu  les 
recherches  sur  le  chlore  sanguin,  pour  les  remplacer  par  l’étude 
des  bilans  chlorés. 

Cependant,  si  riiypochloruric  ne  permet  pas  d’affirmer  la 
cliloropénie  vraie,  les  pertes  de  sel  par  rorganisme  entraînent, 
par  contre,  de  façon  à  peu  près  constante,  une  baisse  importante 
du  clilore  sanguin.  Ainsi  toute  la  question  sera,  en  présence  d’une 
chlorémie  basse,  de  reconnaître  si  elle  est,  ou  non,  l’expression 
d’une  déperdition  de  chlore  par  l’organisme. 

Dans  ce  but,  Léon  Blum  et  ses  collaborateurs  proposèrent 
de  regarder  le  chlore  globulaire  et  le  chlore  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  comme  le  reflet  du  chlore  tissulaire;  le  rapport 
,  ,  ,  chlore,  gtolmlaire  ,  , 

chlore  -pj - 1 - ; -  cst-il  eleve?  On  serait  en  droit  de 

chlore  pliisinali(|ue 

conclure  à  un  simple  déplacement  du  chlore,  du  plasma  vers 
les  tissus.  Au  contraire,  un  rapport  chloré  normal  ou  abaissé 
serait  l’indice  d’un  état  de  chloropénie  vraie.  Malheureusement 
ces  conceptions  théoriques  n’ont  pas  été  confirmées  par  les 
observations  plus  récentes. 

D’autre  part,  parallèlement  à  ces  travaux,  d’autres  auteurs 
mettaient  en  valeur  l’importance  des  troubles  de  l’équilibre 
acido-basique,  dans  le  métabolisme  du  chlore.  Déjà  les  travaux 
de  Hamburger  avaient  montré  que,  in  vitro,  l’introduction 
d’éléments  acides  dans  le  plasma  sanguin  avaient  pour  consé¬ 
quence  la  diminution  de  la  chlorémie  plasmatique  et  la  fixa¬ 
tion,  sur  les  globules,  d’une  quantité  plus  importante  d’ions  Cl; 
le  phénomène  est  réversible.  Or,  il  semble  que  des  processus  voi¬ 
sins  peuvent  être  réalisés  chez  l’homme  et  l’on  a  défendu  l’idée 
que  la  principale  cause  des  étals  d’hypochlorémie  sans  chloro¬ 
pénie  vraie  était  une  fuite  du  chlore  plasmatique  vers  les  tissus, 
sous  l’influence  d’un  état  d’acidose.  Mais  comment  évaluer 
cette  acidose?  la  mesure  du  pli  sanguin  est,  on  le  sait,  fort 
délicate  à  réaliser  en  pratique;  elle  n’a  de  valeur  que  faite  avec 
une  technique  rigoureuse.  On  s’adre.sse  plus  souvent  à  la  mesure 
de  la  réserve  alcaline,  exprimée  par  le  nombre  de  c.c.  de  CO* 
des  bicarbonates  d’un  litre  de  sang;  mais,  si  la  mesure  est 
facile,  l’interprétation  l’est  beaucoup  moins  :  on  peut  dire  que 
la  réserve  alcaline  n’a  de  valeur,  pour  exprimer  un  état  d’aci- 
,  ,,  ,  ,  ,  ,  ,  CO'  libre  du  sang 

dose  ou  d  alcalose,  que  lorstiue  le  rapiiort  — t-t - i - : - - 

mcarbonates 
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ii’esl  pas  modifiéj  en  effet,  imaginons  que  la  proportion  de  CO* 
libre  augmente  (par  exemple  dans  les  états  d’asphyxie)  ou  dimi¬ 
nue  (par  exemple  dans  l'hyperpnée),  les  bicarbonates  du  sang 
varieront  dans  le  meme  sens,  selon  une  loi  d’équilibre  qu  ex¬ 
prime  l’équation  de  Henderson-Hasselbach. 

,  ,  CO*  des  bicarbonates  „  , 

CUMibr, - 

Dans  ces  cas,  les  modifications  de  la  réserve  alcaline  n'expri¬ 
meront  donc  en  aucune  façon  l’état  de  l’équilibre  acide-base. 

C’est  dire  la  difficulté  d’affirmer  les  rapports  entre  l’acidose 
et  l’hypochlorémie.  Cependant  Ambard  et  Sgiimiut  admettent, 
comme  une  loi  générale,  que  les  variations  du  rapport  chloré 
sont  l’expression  fidèle  des  modifications  de  l’équilibre  acide- 
base  ;  CCS  auteurs  ont  pu  montrer,  en  effet,  que  ces  deux  fac¬ 
teurs  avaient  partie  liée  lorsqu'on  bouleverse,  expérimentale¬ 
ment,  le  pli  et  la  réserve  alcaUne  du  sang.  Il  paraît  cependant 
prématuré  de  conclure  que  l’alcalose  ou  l’acidose  sont  les 
seules  causes  de  variations  du  rapport  chloré;  et  l’on  ne  peut 
accepter  de  prendre  ce  rapport  ainsi  que  l’avaient  proposé 
Ambard  et  Schmidt,  comme  mesure  de  l’équilibre  acide- 
base  (1). 

Bref,  malgré  l’intérêt  de  ces  recherches,  les  relalions  du 
chlore,  de  la  réserve  alcaline  et  du  pH  sanguin  obéissent  à 
des  facteurs  que  nous  connaissons  encore  trop  mal  pour  pouvoir 
faire  le  diagnostic  des  diloropénies  \Taies  sur  le  fait  que  l’hypo- 
chlorémie  s’accompagne  d’un  rapport  chloré  normal  ou  abaissé, 
ou  d’une  réserve  alcaline  élevée.  Ce  qui  reste  de  jiliis  certain, 
c’est  que,  parmi  les  hyiiochlorémies,  les  unes  sont  l'expression 
d’une  perte  globale  du  chlore  par  l’organisme;  les  autres,  la 
conséquence  d’un  déplacement  du  chlore,  du  plasma  vers  les 
tissus,  sous  des  influences  que  nous  ne  faisons  qu’entrevoir. 
Cette  distinction  est  essentielle,  parce  que  le  premier  seul 
de  ces  cas  sera  justifiable  de  façon  formelle  de  la  Üicrapeulique 
chlorurante;  mais  on  manque  encore  d'une  méthode  biologique 
sûre  pour  affirmer  le  diagnostic  de  chloropénie  vraie. 

En  pratique  cependant,  ce  diagnostic  peut  être  assez  facile 
(|uand  l’histoire  et  l’examen  clinique  du  malade  permettent 
de  retrouver  un  de  ces  facteurs  étiologiques  que  nous  avons 
décrit  à  l’origine  des  pertes  chlorées,  en  particulier  voraisse- 

(1)  Vnir  àce  sujet,  Henri  IlKNAno,  J.  Lenormand  et  F.  P.  MBllKI.K^  Chlore  sanfruin 
et  acidose  rénale.  Bulletin  Médical,  20  mars  1030,  p.  225. 
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ments  ou  diarrhée.  Une  seule  réserve  à  cet  égard  :  les  vomisse¬ 
ments  ne  sont  pas  toujours  riches  en  chlore,  et  May,  Kaplan 
et  Bolgert  ont  rapporté  l’observation  d’un  sujet  dont  le  chlore 
plasmatique  était  élevé  à  4  gr.  32  alors  qu’il  présentait  des 
vomissements  abondants.  Ces  cas  semblent  pourtant  assez  rares 
et  c’est,  en  définitive,  sur  des  arguments  cliniques  que  l’on 
se  basera  pour  poser  le  diagnostic  de  chloropénie  et  l’indication 
d’un  traitement  par  le  chlorure  de  sodium. 

La  thérapeutique  rechloruraute. 

Les  indications  de  la  thérapeutique  par  le  chlorure  de  sodium 
sont  donc  t'ssontiellement  les  vomissements,  la  diarrhée  et  tous 
les  syndromes  au  cours  desquels  on  peut  pratiquement,  à  coup 
sûr,  affirmer  la  déperdition  chlorée.  Lorsqu’on  constate  une 
hjpochlorémie,  sans  qu’on  puisse  affirmer  l’existence  d’une 
chloropénie  vraie,  il  est  moins  certain  qu’on  doit  avoir  recours 
à  ce  mode  de  traitement. 

Celui-ci  n’est  pas  toujours,  en  effet,  sans  danger.  Ltienne 
Bernard  et  (Iâuciier  ont  observe  des  œdèmes  viscéraux 
du  plancher  de  la  bouche,  survenus  dans  ces  conditions  et 
ayant  entraîné  la  mort  par  asphyxie.  Bien  plus,  Lemierre, 
Laudat  et  Rudolf  ont  publié  un  cas  d’œdème  aigu  du  poumon, 
après  rechloruration,  alors  que  toutes  les  conditions  humorales 
et  cliniciues  paraissaient  réunies  pour  témoigner  d’une  déiier- 
dition  chlorée  :  fait  important,  car  il  montre  bien  que  certains 
facteurs  essentiels  nous  échaiipent  encore  dans  le  mécanisme  de 
ces  perturbations  hydro-chlorurées.  On  peut,  cependant,  remar¬ 
quer,  avec  Lemierre,  que  ces  accidents  sont  survenus  dans 
des  cas  où  rélimination  chlorée  par  le  rein  était  très  faible 
ou  nulle.  En  jiratique,  par  conséijuent,  lorsqu’on  n’est  pas  en 
mesure  d’affirmer  la  déjierdition  chlorée,  on  attendra,  pour 
faire  usage  du  traitement  par  le  sel,  que  la  diurèse  soit  rétablie 
et  que  les  chiffres  du  chlore  urinaire  ne  soient  pas  trop  fai¬ 
bles. 

Le  sel  peut  être  administré  par  voie  intraveineuse,  sous  forme 
de  sérum  isotonique,  ù  9  jiour  l.OtK),  ou  hyiiertonique,  ù  10  ou 
20o/o;  par  voie  sous-cutanée,  sous  forme  de  sérum  isotonique; 
jiar  la  bouche;  enfin,  par  la  voie  rectale,  en  employant  une 
solution  pas  trop  concentrée  pour  éviter  les  brûlures  et  le  rejet 
rapide  du  lavement  s.alé.'  En  pratique,  dans  les  cas  d’urgence, 
on  recourra  au  sérum  hypertonitiue  par  voie  intraveineuse; 
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dans  les  cas  liabilucls,  aux  injections  sous-cutanées  de  sérum 
isotonique.  Les  doses  varieront  d’un  cas  à  l’auti-e,  de  5  à  20  gr. 
de  sel  par  jour,  par  exemple;  plus  fortes,  dans  les  syndromes 
digestifs  ou  les  accidents  postopératoires;  plus  faibles  et  plus 
prudentes,  dans  les  néphrites. 

Ce  dernier  cas  est  celui  qui  pose  le  problème  thérapeutique 
le  plus  difficile;  ici,  les  décisions  ne  peuvent  èü'e  prises  qu’au 
jour  le  jour,  en  suivant  attentivement  la  chlorémie,  l’azotémie  et 
l’élimination  urinaii’e  du  clilore.  La  réserve  alcaline  est  égale¬ 
ment  importante  à  comiaître;  si  elle  est  notablement  abaissée,  on 
sera  amené  à  associer,  à  la  thérapeutique  saline,  du  bicar¬ 
bonate  de  soude  à  la  dose  de  (5  à  10  gr.  par  jour,  per  os. 

Lorsque  de  bons  résultats  doivent  être  attendus  du  traite¬ 
ment  par  le  chlorure  de  .sodium,  ils  sont,  en  général,  remarqua¬ 
blement  rapides  :  dès  les  jiremières  injections  de  sel,  même  si 
celui-ci  est  en  petite  (luantité,  les  chiffres  de  chlore  sanguin 
montent;  la  diurèse  et  rélimination  d’urée  par  le  rein  aug¬ 
mentent;  il  y  a  là  un  véritable  phénomène  de  déclenchement, 
dont  le  mécanisme  nous  échappe  sans  doute  encore.  Mais  ce 
n’est  pas  toujours  le  cas.  En  particulier  dans  les  néphrites 
aiguës,  pour  peu  que  la  lésion  rénale  soit  assez  profonde,  même 
lorsque  la  déperdition  chlorée  est  certaine,  la  thérapeutique 
par  le  sel  peut  n'être  d’aucun  effet,  comme  dans  une  observation 
que  nous  avons  publiée  avec  Pasteur  Vallery-Radot,  Dela- 
EONTAiNE  et  Mlle  Gauthier-Villars.  Les  plus  beaux  succès 
de  cette  thérapeutique  restent,  non  pas  les  néphrites,  mais 
les  syndromes  digestifs  dans  lesquelles  les  troubles  de  rélimina¬ 
tion  rénale  ■  apparaissent  bien  comme  entièrement  dépendants 
de  la  perle  de  sel  par  l’organisme. 


TRAITEMENT  DE  L’ARYTHMIE  COMPLÈTE 


le  Dr  AITOFF 


La  librillalion  do  roreilloLle  délerininc  dos  irrégularilés  dans 
la  succession  et  l’aniplitudo  dos  conLraclions  ventriculaires  qui 
improssionnonl  toujours  le  médecin  qui  ausculte  le  cœur  et  le 
malade  qui  làto  son  i)ouIs.  Aussi,  en  présence  d’une  ai'ylhmie 
complète,  c’est  presque  par  l’éllexe  (lu’on  pense  (jne  la  régularisa¬ 
tion  du  rythme  doit  être  le  premier  objectif  de  la  thérapeutique. 

Evidemment  —  si  ce  n’était  que  pour  le  psychisme  du  ma¬ 
lade  —  il  est  toujours  désirable  de  ramener  à  la  normale  un 
rythme  ventriculaire  aussi  manifestement  désordonné  que  celui 
de  l'arythmie  comi)lète.  IMais  cela  est-il  aussi  indispensable 
qu’il  le  semble  à  première  vue  pour  permettre  au  malade  de 
mener  une  existence  compatible  avec  les  nécessités  de  sa  vie 
tout  en  respectant  les  ménagements  exigés  par  une  cardiopathie 
en  général? 

Pour  répondre  à  celte  question  il  faut  bien  savoir  ce  que 
représente  rarythmie  complète  dans  rensemble  des  troubles 
fonctionnels  éprouvés  par  le  malade,  et  pour  cela  l’observation 
et  l’analyse  cliniciues  sont  nos  seuls  guides.  On  constate  alors 
que  l’arythmie  complète  est  toujours  un  symptôme  et  pas  autre 
chose,  quelquefois  même,  plus  rarement  il  est  vrai,  un  simple 
signe  que  le  médecin  doil  rechercher  et  dont  le  malade  ne 
s’aiierçoil  pas. 

J’ai  vu  le  2ô  mai  de  celte  année  une  malade  de  52  ans  chez 
laquelle  j’avais  constaté  en  1923  un  rétrécissement  mitral  parfai¬ 
tement  toléré  jusqu’alors  et  parfaitement  toléré  depuis  ;  elle  se 
plaignait  de  fatigue  générale  et  d’insomnie  et  n’attirait  aucune¬ 
ment  rallenlion  sur  son  cœur;  elle  était  imurlant  en  pleine 
arjdhmie  complète. 

Symiîlôme  ou  .signe,  l’arythmie  complète  a  évidemment  une 
grande  valeur.  Le  professeur  Laubry  insiste  depuis  bien  long- 
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temps  sur  sa  signification;  elle  est  l’indice  d’une  poussée  évo¬ 
lutive  de  la  cardiopathie.  Tel  était  le  cas  chez  la  malade  que 
je  viens  de  cher  et  la  poussée  évolutive  était  corroborée  chez 
elle  pm-  une  températm*e  modérée  ne  dépassant  pas  38“7  le  soir 
el  qui  vieiil  de  se  terminer  il  y  a  quhize  jours.  L’arythmie  com¬ 
plète,  signe  d’évolution  n’est  pas,  comme  on  le  croyait  avant 
Bouillaui)  un  signe  d’insui'fisance  cardiaque.  Si  elle  indique  que 
le  processus  qui  frappe  le  cœur  s’est  étendu  à  l’oreillette  — 
elle  n’indique  en  aucune  façon  que  ce  processus  s’est  étendu 
au  ventricule  et  pour  juger  de  l’insuffisance  plus  ou  moins 
caractérisée  de  ce  dernier,  elle  n’a  aucune  valeur.  Il  est  hors 
de  doute  que  rmsuffisaiice  auriculaire  déterminée  par  la  fibril¬ 
lation  de  l’oreillette  évolue  très  fréquemment  avec  une  insuffi¬ 
sance  venlriculaire  concomilanle.  Est-ce  à  dire  que  i’insuffi- 
sance  de  l’oreillelte  détermine  rinsuffisance  ventriculaire'?  Ger- 
tainemenl  non,  et  dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  cela  est 
tout  à  fait  net.  En  effet,  l'expérience  clinique  montre  que  l'oreil- 
letle  ne  joue  pas  un  rôle  essentiel  dans  la  circulation.  Simple 
antichambre  du  ventricule  elle  n’est  pas  absolument  nécessaire 
pom*  le  bon  fonctionnement  tic  ce  dernier.  Si  malgré  l’insuffi¬ 
sance  de  l’oreillette,  le  ventricule  se  remplit  convenablement, 
si  d’autre  part,  le  ventricule  a  conservé  une  énergie  contractile 
à  peu  près  normale,  la  circulation  sanguine  se  trouve  assurée 
d’une  façon  satisfaisante. 

Nombreux  sont  les  exemples  qui  justifient  cette  manière  de 
voir.  Qui  n’a  pas  vu  des  insuffisances  ventriculaires,  même 
les  plus  grave.s,  caractérisées  par  un  sjTidrome  d’asyslolie  au 
grand  complet  avec  œdèmes  considérables,  disparaître,  sous 
l’influence  d’un  traitement  approprié,  pour  un  temps  quelquefois 
très  long,  avec  persistance  d’une  arythmie  complète  définitive? 
Mais  c’est  l’arythmie  complète  si  fréquente  du  cœur  sénile  qui 
démontre  d’une  façon  indubitable  la  justesse  de  cette  thèse  parce 
que  dans  ces  cas  la  fibrillation  auriculaire  existe  souvent  à 
l’état  isolé  el  ipie  l’arythmie  complète  est  pendant  des  aimées 
la  seule  manifestation  clinique  d’une  atteinte  cardiaque.  IIeitz 
a  signalé  en  191t  un  cas  d’arythmie  complète  de  ce  genre  évo¬ 
luant  depuis  32  ims  sans  aucun  autre  trouble  fonetionnel.  J’ai 
obscn'é  moi-même  une  arjMhmie  complète  permanente  qui  s’est 
prolongée  iiendant  au  moins  25  ans,  chez  un  neillard  très  actif 
jusqu’il  l’Age  de  80  ans  et  mort  à  82  ans  de  gangrène  des 
membres  inférieurs  d’origine  artéritique.  Le  professeur  L.vubhy 
cite  souvent  le  cas  d’un  illustre  homme  d’état  dont  l’arjdhmie 
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coiiiplèle  u’a  pas  empêché  le  rôle  prépondérant  pendant  la  der¬ 
nière  période  de  la  guerre,  rôle  comportant  évidemment  une 
activité  peu  commune.  Il  y  a  plus  encore;  j’ai  observé  un  con¬ 
frère  de  65  ans,  porteur  d’une  ai*ythmie  complète  depuis  quati’e 
ans,  qui  a  supporté  pendant  11  semaines  une  septicémie  à  pneu¬ 
mocoques  extrêmement  grave  sans  aucun  signe,  de  défaillance 
ventrieuhdre  et  sans  aucune  médication  toni-cardiaque,  et  qui 
guéri,  a  repris  une  existence  professionnelle  très  active. 

Ces  quelques  exemples,  qu’il  serait  facile  de  multiplier,  ne 
permettent,  semble-t-il,  qu’une  seule  interprétation  :  la  fibrilla¬ 
tion  auriculaire  dans  un  très  grand  nombre  de  cas  ne  crée  pas 
fatalement  une  insuffisance  ventriculaire  et  permet  à  celui  qui 
en  est  iiorteur,  non  seulement  une  survie  très  longue,  mais 
encore  une  activité  normale. 

Et  alors  une  (lueslion  se  pose. 

Est-il  bien  nécessaire  dans  les  cas  de  ce  genre  d’essayer 
de  rendre  régulier  un  rythme  irrégulier,  si  impressionnant  soit- 
il,  mais  si  parfaitement  supporté?  Evidemment  non,  et  avec  la 
majorité  des  auteurs,  dont  M.  Lian,  qui  en  .1928  au  moms. 
était  grand  partisan  de  la  régularisation  dans  l’arythmie  coin- 
plèle,  je  crois  (piime  arythmie  complète  chez  un  vieillard, 
(luaiul  elle  esl  bien  supporlée  ne  nécessite  aucun  traitement  spé¬ 
cial.  Il  faut  expliquer  au  malade  que  son  cœur  ne  redeviendra 
plus  jamais  régulier,  mais  lui  faire  comprendre  en  même  temjis 
([ue  ce  trouble  n’apporte  aucune  gêne  importante  à  sa  circu¬ 
lation  et  que  s'il  reste  isolé  il  ne  raccourcira  pas  la  durée  de 
.son  existence  à  condition  de  se  ménager  quelque  peu.  L’iode, 
ainsi  que  tous  les  traitements  de  l'artériosclérose  et  les  calmants 
sont  très  utiles.  De  tels  malades  doivent  être  surveillés  régulière¬ 
ment,  intervalles  plus  ou  moins  longs,  de  cette  façon  à  saisir  le 
])lus  tôt  possible  le  fléchissement  du  myocarde  ventriculaire,  si 
celui-ci  doil  se  produire. 

A  l’opposé  de  ces  arythmies  complètes  du  cœur  sénile,  où  ce 
symptôme  est  si  souvent  isolé,  il  existe  des  arythmies  complètes 
dans  lesquelles  ce  symptôme  est  à  l’arrière-plan  et  disparaît 
dans  le  riche  cortège  des  symptômes  de  l’insuffisance  cardiaque. 
(Vest  ce  que  l’on  observe,  par  exemple,  si  fréquemment  dans  le 
rétrécissement  mitral  d’origine  rhumatismale,  ù  un  moment 
donné  de  son  évolution.  Il  s’agit  alors  de  formes  d’asystolie 
bien  caractérisée  et  la  régularisation  du  rythme  est  loin  d’être 
la  première  ])réoccupation  de  la  thérapeutique.  Il  faut  alors  ins- 
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tituer  le  traitement  de  l’asystolie  sur  lequel  il  n’est  pas  néces¬ 
saire  de  s’étendre  ici. 

Entre  ces  deux  types  extrêmes  d’aryUimies  complètes,  il  existe 
un  grand  nombre  de  types  intermédiaires,  assez  variés,  assez 
différents  les  uns  des  autres,  dans  lesquels  se  manifestent  d’une 
façon  plus  ou  moins  évidente  les  phénomènes  d’insuffisance  ven¬ 
triculaire  :  dyspnée  plus  ou  moins  marquée,  congestion  du  foie, 
congestion  des  bases  pulmonaires,  oedème  malléolaire,  etc.  Dans 
tous  ces  cas  il  est  nécessaire  d’instituer  un  traitement  toni¬ 
cardiaque.  De  même  le  traitement  tonicardiaque  est  indispen¬ 
sable  et  donne  d’excellents  résultats  dans  les  cas  où  l’insuffi¬ 
sance  ventriculaire  se  manifeste  d’une  façon  fruste,  par  une 
fatigue  générale,  par  une  certaine  dyspnée  d’effort  et  surtout 
par  une  accélération  du  rythme  ventriculaire. 

Dans  tous  ces  cas  la  digitale  est  indiquée  au  premier  clief 
quoi  qu’elle  exagère  l’excitabilité  de  l’oreillette  et  augmente 
ainsi  la  fibrillation  auriculaire.  Mais  la  digitale  exerce  sur  le 
ventricule  déficient  ime  action  d’une  rare  efficacité.  D’une  part, 
par  l’intermédiaire  du  vague,  elle  ralentit  lés  traitements  cardia¬ 
ques  et  par  conséquent  allonge  la  diastole,  ce  qui  permet  au 
ventricule  de  se  remplir  mieux.  D’autre  part  elle  augmente  la 
contractilité  du  myocdixle  et  permet  ainsi  au  ventricule  de  se 
vider  mieux.  Par  ces  deux  mécanismes  elle  augmente  le  débit 
cardiaque.  En  outre  la  digitale  diminue  la  conductibilité  du 
faisceau  do  Mis  et  de  cette  façon  soustrait  le  ventricule  à  un 
certain  nombre  d’excitations  désordonnées  lui  venant  de  l’oreil¬ 
lette. 

Schématiquement  on  peut  dire  qu’il  faut  donner  la  digitale 
dans  toute  arythmie  complète,  quand  le  rjdhme  du  ventricule 
atteint  franchement  90  à  100  battements  par  minute. 

Si  le  rythme  ne  dépasse  pas  100,  on  peut  donner  10  à  20  cgr. 
de  poudre,  de  40  à  50  gouttes  de  teinture  de  digitale  par  jour 
en  2  ou  3  fois.  Ces  doses  jieuvenl  être  données  pendant  très 
longtemps  sans  arrêt;  elles  sont  parfaitement  tolérées.  Souvent 
il  vaut  mieux  faire  un  traitement  discontinu  sans  qu’il  y  ait  de 
règles  fixes  à  cet  égard.  Le  professeur  Laubry  prescrit  depuis 
longtemps  dans  ces  cas  des  cachets  contenant  20  cgr.  de  chlorhy¬ 
drate  de  quinine,  10  cgr.  de  poudre  de  digitale  et  2  ou  3  cgj*. 
de  gardénal,  à  prendre  par  exemple  à  raison  de  deux  par  jour 
3  jours  de  suite  par  semaine.  C’est  là  une  préparation  excel¬ 
lente  dans  laquelle  la  quinine  calme  sans  dangers  l’excitabilité 
de  l’oreillette,  la  digitale  renforce  le  ventricule  et  le  gardénal 
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agit  parfaitement  sur  les  troubles  nerveux  et  riuquiétude  si 
fréquents  dans  ces  états. 

Quand  le  cœur  dépasse  franchement  100  ballemenls  par  mi¬ 
nute,  il  faut  presci’ire  la  digitaline  cristallisée.  Le  professeur 
Vaquez  conseille  de  domier  un  mgr.  de  digitaline  en  4  jours. 
Souvent  ainsi  le  rythme  ramené  au-dessus  de  90  reste  à  ce  taux 
pendant  fort  longtemps,  à  condition  (ju’il  y  ait  une  certahie 
réduction  de  l’aclivilé  et  une  hygiène  bien  comprise.  Mais  le 
plus  souvent  le  rythme  s’accélère  de  nouveau  et  au  bout  de 
3  semaines  en  moyenne  il  faut  recommencer  la  cure  comme 
précédemment.  Quand  le  rythme,  ralenti  par  ce  procédé  ne 
se  maintient  pas  assez  longtemps  il  vaut  mieux  faire  des  cures 
digitaliques  moins  fortes  mais  répétées  à  intervalles  rapprochés 
et  donner  par  exemple  5  à  10  gouttes  de  digitaline  cristallisée 
3  jours  consécutifs  par  semaine.  Les  associations  digitaline- 
ouabaïne  conviennent  également  très  bien.  Il  y  a  souvent  profit 
à  alterner  les  cures  de  digitaline  ou  de  digitaline-ouabaïne  avec 
des  cures  de  théobromine  dont  l’action  diurétique,  est  cer¬ 
taine  et  l’action  tonicardiaque  indubitable. 

Ainsi,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  le  traitement  de 
rarythmie  complète  sera  dominé  par  l’état  du  ventricule,  jiuis- 
qu’il  faut  le  réi>éter,  l’état  de  l’oreillette  n’a  qu’une  Importance 
secondaire.  On  obtiendra  ainsi  le  plus  souvent  des  résultats 
excellents  et  les  malades  ixmrront  avoir  pendant  de  longs  mois 
ou  de  longues  années  une  existence  convenable.  Cela  ne  veut 
pas  dire  qu’il  ne  serait  pas  très  intéressmit  tout  en  soutenant  le 
ventricule  de  pouvoir  réduire  la  fibrillation  auriculaire. 

La  réduction  de  la  fibrillation  auriculaire  est  d’ailleurs  pos¬ 
sible.  Il  existe  un  médicament,  la  ipiinidine,  dérivé  de  la  qui¬ 
nine  —  qui  jouit  de  la  propriété,  démontrée  expérimentalement 
et  cliniquement,  de  calmer  l’excitabilité  du  myocarde  et  prin- 
dpalemenl  du  myocarde  auriculaire.  Mais  la  quinidine,  si  sédui¬ 
sante  en  théorie,  puisqu’elle  constitue  un  véritable  traitement 
pathogénique  de  la  fibrillation  auriculaire,  est  un  médicament 
dangereux.  Il  est  inutile  d’insister  sur  les  accidents  d’intolé¬ 
rance  dont  les  plus  fréquents  sont  les  accidents  gastro-intes¬ 
tinaux  sans  gravité  certes,  mais  qui  obligent  assez  souvent  à 
renoncer  à  la  médication.  La  quinidine  est  dangereuse  parce  que 
d’une  part  elle  favorise  les  embolies  et  que  d’autre  part  elle 
peut  causer  la  mort  subite.  Elle  favorise  les  embolies  juste¬ 
ment  parce  qu’elle  rétablit  les  contractions  normales  de  l’oreil¬ 
lette,  lesquelles,  étant  plus  énergiques,  sont  qdus  susceptibles  que 
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la  fibrillaüoii  de  mobiliser  des  caillots;  el  la  notion  d  nue  embolie 
dans  les  antécédents  du  malade  est  une  contre-indication  for¬ 
melle  à  l’emploi  de  la  qubiidine.  Elle  peut  causer  la  mort  subite, 
j’en  ai  persoimellement  observé  un  cas  et  presque  tous  les  au¬ 
teurs  en  ont  signalé.  Ces  accidents  si  graves  sont  heureusement 
assez  rares;  il  ne  faut  pourtant  pas  négliger  ces  éventualités. 
Mais  le  danger  de  la  quinidiiie  est  encore  ailleurs;  en  effet  par 
son  action  dépressive  et  paralysanle  sur  le  myocarde,  la  (luini- 
dine  crée  ou  exagère  les  phénomènes  d'insuffisance  venlriculaire. 
C’est  la  raison  pour  laquelle  tous  les  auteurs  s’accordent  à 
dire,  que  tout  Irailemenl  pai'  la  quinidine  doit  être  précédé  d’un 
Irailemenl  loni-cardiaque,  pour  augmenter,  selon  l’heureuse  ex¬ 
pression  du  professeur  Vaquez  «  sa  marge  de  sécurité  .  Enfin 
la  quinidine  à  côté  des  dangers  ({u’clle  présente,  è  une  ac¬ 
tion  inconstante;  elle  agit  au  plus  dans  50  o/o  des  cas,  dit 
le  professeur  Clerc;  je  crois  que  œ  pourcentage  est  trop  opti¬ 
miste  et  (pi’on  est  plus  près  de  la  vérité  en  disiuit  que  la  qui- 
nidinc  agit  dans  30  o/o  des  cas.  D’ailleurs  quand  elle  agit  la  (piini- 
dine  n’a  (pi’une  action  transitoire  qui  dure  rarement  jilus  de 
deux  mois.  Il  faut  alors  recourir  à  une  nouvelle  cure  ou  plutôt 
il  ne  faul  jamais  cesser  la  quinidine  et  la  donner  indéfiniment, 
à  doses  d’entretien. 

Dans  ces  conditions  il  est  facile  de  comprendre  qu’on  puisse 
hésiter  à  jirescrire  la  quinidine;  aussi  le  professeur  Vaquez 
en  limite-t-il  les  indications  à  deux  cas  bien  définis  qui  sont  :  les 
arytbmies  complètes  à  forme  paroxystique  et  les  arythmies  com¬ 
plètes  d’apparition  réœnle,  celles  qui  n’ont  pas  plus  de  six 
mois  d’existence.  On  a  vraiment  l’impression  que  la  quinidine 
dans  les  formes  paroxystiques  raccourcit  la  durée  des  crises  tout 
en  les  espaçant.  Dans  les  arj'thmies  complètes  d’apparition  ré- 
ceiiije  si  l’on  a  pas  un  résultat  franc,  il  vaut  mieux  ne  pas 
insister.  En  tous  cas,  toute  cure  quinidique  sera  précédée  d’une 
cure  toni-cardiaque  par  la  digitale  ou  l’ouabaïne  et  la  quini¬ 
dine  sera  donnée  à  doses  progressives;  le  malade  devra  être  très 
étroitement  surveillé  et  être  mis  à  un  repos  à  peu  près  com¬ 
plet.  On  ordonnera  un  traitement  de  dix  jours  en  commençant 
par  un  ou  deux  comprimés  de  20  cgr.  par  jour  pour  en  donner 
6  ou  7  par  jour  et  ne  pas  dépasser  sensiblement  10  gr.  de  médi¬ 
cament  au  total.  Si  un  résultat  est  obtenu  la  dose  d’entretien 
consécutive  comportera  par  exemple  2  ou  3  comprimés  par 
jour  ou  tous  les  deux  jours  et  cela  indéfiniment. 

Pour  terminer  il  faut  dire  un  mot  du  traitement  de  l’arythmie 
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complète  dans  la  maladie  de  Basedow.  Dans  ces  formes  existe 
un  traitement  causal  :  c’est  la  tliyroïdectomie  qui,  même  prati¬ 
quée  en  pleine  asystolie,  fait  disparaître  non  seulement  l’arytli- 
mie  complète,  mais  encore  tous  les  phénomènes  d’insuffisance 
cardiaque  qui  l’accompagnent  et  permet  d’obtenir  de  véritables 
résurrections. 


FORMULAIRE 


Les  injections  intraveineuses  d’ouabaïne  quotidiennes  et  prolongées, 

d’après  E.  Bknha.moc. 

L’auteur,  se  basant  sur  les  travaux  de  Vaijuez,  Clerc,  Bascourret  et  sur 
son  expérience  personnelle,  conseille  l’emploi  des  injections  intraveineuses 
d’ouabaïne,  comme  médicament  de  base,  dans  les  insuffisances  ventricu¬ 
laires  aussi  bien  droites  que  gauches,  avec  comme  indications  spéciales  ; 

1.  l’arythmie  complète  des  scléreux  ; 

2.  les  myocar  dites  chroniques  ; 

8.  les  séquelles  de  l’infarctus  du  myocarde  ; 

4.  les  cardiopathies  des  hypertendus,  des  aorti(jues  ; 

fi.  les  cardiopathies  des  scléreux  pulmonaires  et  déforiUés  thoraciques  ; 

G.  lorsque  la  digitale  n’agit  plus. 

Contre-indications.  —  Les  seules  contre-indications  seraient  d’après  lui  : 

1 .  le  cas  de  lésion  rénale  avancée  ; 

2.  l’infarctus  du  myocarde  à.  sa  phase  aiguè  critique  des  quinze  pre¬ 
miers  jours  ; 

8.  la  greiïe  secondaire  infectieuse  sur  une  lésion  ancienne  ; 

4.  lorsque  du  bigéminisme,  des  extrasystoles  polymorphes,  compliquent 
une  dilatation  cardiaque. 

Directions  i>énérales. — l.La  dose  utile,  nécessaire  et  suffisante  est 
d’un  quart  de  milligramme  par  24  heures,  on  injection  intraveineuse. 

Par  exception,  on  peut  pendant  4  ou  S  jours,  pratiquer  deux  de  ces 
injections,  à  12  heures  d’intervalle. 

2.  Ces  injections  peuvent  être  poursuivies  à  ces  doses  chaque  jour, 
aussi  longtemps  que  le  patient  en  tire  bénéfice. 

L’auteur  a  pu  pratiquer  fi40  injections  consécutives  d’ouahaïne,  chez 
un  patient. 

3.  L’ouahaïne  intraveineuse  peut  être  employée  seule  ou  bien  associée 
suivant  le  cas  Ji  des  injections  mercurielles  diurétiques,  h  des  cures  de 
théohromine. 

4.  Elle  peut  être  employée  d’une  fag.on  continue  ou  d’une  façon  discon¬ 
tinue  en  prescrivant  soit  de  la  digitale,  soit  de  l’ouahaïne  per  os  à  grosse 
dose  dans  les  phases  de  cessation  des  injections. 

Par  exemple,  on  fera  20  h  GO  injections  intraveineuses  consécutives 
quotidiennes  d'un  quart  de  milligramme  d’ouabaine,  puis  on  essaiera  de 
donner  cent  gouttes  par  jour  de  la  solution  d’ouahaïne  à  4  p.  1.000  ou 
vingt-cinq  gouttes  par  jour  de  la  solution  d’ouabaïne  à  2  p.  100. 

On  reviendra  à  la  voie  intraveineu.se,  dès  le  moindre  signe  de  moindre 
action  du  médicament  pris  par  voie  digestive. 


LES  LIVRES  NOUVEAUX 


Précis  de  Pathologie  interne.  Maladies  des  reins,  par  le  Prof.  F.  Ua- 

ïiiKiiY  et  le  !)'■  P.  Fhd.mk.nt.  .1.-11.  Haillière,  Paris. 

Ce  volume  de  800  paj^es,  avec  76  figures  noires  et  coloriées,  n’est  pas 
un  précis,  au  sens  où  on  l’entend  généralement.  Un  étudiant  peut  y 
aj)j)rendre  tout  ce  qui  lui  sera  utile  à  la  pré[)aration  des  examens  et  à  la 
compréhension  de  ce  qu’il  voit  et  entend  à  l’hùpital.  Mais  surtout  il  aura 
une  vue  d’ensetnhle  sur  les  maladies  des  reins,  sur  la  physiologie  prati¬ 
que,  sur  his  méUioiles  de  recherche  qui  augmenteront  sa  c.uUure.  médi¬ 
cale  et  lui  doniuiront  une  idée  très  nette  do  ce  que  peut  faire  la  collahora- 
tion  harmonieuse  de laclinique  etdu  laboratoire.  Le  médecin  déjà  instruit, 
.sera  ravi  de  lire  ce  qui  a  trait  aux  grands  syndromes  rénaux,  oidèmes, 
hypertension,  etc.,  à  la  [)hysiopathologie  de  l’insuffisance  rénale. 

Mien  de  plus  mit  ne  peut  avoir  été  écrit  sur  le  métabolisme  chloruré. 
Voici  un  livre  fait  par  deux  esprits  solides,  par  deux  bons  médecins. 
Il  contient  toute  la  substance  qui  pourrait  être  diluée  dans  une  encyclo¬ 
pédie  énorme  des  maladies  du  rein.  Tout  y  est,  facile  à  trouver,  aisé  à 
comprendre,  à  retenir  et  le  médecin,  quels  que  soient  son  âge  et  sa  culture 
sera  heureux  de  rencontnu- après  les  hases  physiologiques,  une  suite  de 
directions  à  suivre  pour  employer  les  procédés  d’étude  et  d’examen  et  con¬ 
duire  une  tliérap(!uti(|ue  utile  et  solide. 

Manuel  de  Pathologie  médicale,  par  M.  Jouiink  et  l’ierre-Noël  1)ksciia.mi>s. 

Masson.  Pans. 

C’est  une  banalité  que  de  dire  que  la  Pathologieinterne  gagnerait  à  être 
condensée  en  un  court  manuel.  L’ouvrage  de  Journé  et  P. -N.  Deschamps 
est  copieux.  1088  pages.  On  peut  dire  qu’il  contient  réellement  toute  la 
pathologie  interne.  Mien  présenté,  très  clair,  ce  n'est  pas  un  livre  élémen¬ 
taire.  Nous  ne  croyons  pasqu'il  serait  bon  que  des  débutants  commencent 
l’étude  de  la  médecine  par  cet  ouvrage  nourri  de  faits  et  au  courant  de  ce 
qu’il  y  a  de  plus  récent  en  clinique  et  eu  palhogénie. 

Pour  un  étudiant  déjà  instruit,  pour  le  médecin  praticien,  pour  les 
candidats  aux  examens  et  concours,  il  sera  d’une  aide  inestimable  d’au¬ 
tant  qu’il  est  extrêmement  facile  à  lire. 

IjCs  souvenirs  reviendront  en  foule,  dès  la  lecture  d’un  chapitre  très 
succinct  et  viendront  se  broder  sur  cette  trame  d’une  solidité  exception¬ 
nelle.  Nous  plaçant  à  un  point  de  vue  plus  spécial  des  maladies  circula¬ 
toires  et  du  rein,  notons  qu’en  moins  de  soixante-dix  pages  est  réussi  le 
tour  de  force  de  présenter  les  maladies  rénales  avec  un  chapitre  de  2  pages 
d’anatomie  et  de  physiologie  pratiques,  qui  est  parfait  dans  sa  concision. 
Les  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  ont  une  place  importante  dans  le 
volume,  800  pages,  presque  le  quart  de  l’ouvrage.  Qu’on  y  lise  en  parti¬ 
culier  ce  qui  a  trait  aux  troubles  du  rythme  et  aux  maladies  des  artères  ; 
rien  ne  manque  et  tout  se  comprend  d'emblée  et  se  retient. 

On  dit  que  la  clarté  est  une  qualité  française.  Si  cela  est  vrai,  il  est 
difficile  de  trouver  plus  français  que  ce  petit  manuel  si  joliment  présenté 
à  tous  les  points  de  vue. 
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Le  sang  des  hypertendus,  par  G.  CAnuièaB  et  Cl.  IIuriez.  G.  Doin,  Paris. 

Voici  enfin  un  travail  vraiment  original  sur  l’hypertension  arté¬ 
rielle.  Les  auteurs  ne  commencent  pas  leur  ouvrage  par  des  théories 
plus  ou  moins  brillantes  et  des  notions  de  physiologie  pure.  Ils  étu¬ 
dient  dans  des  conditions  de  rigueur  et  d’honnêteté  scientifique  par¬ 
faites,  le  sang  de  cent  hypertendus.  Leur  technique  est  minutieusement 
indiquée  ;  il  est  à  la  portée  de  tous  de  refaire  ces  expériences.  Les  bilans 
des  variations  humorales  sont  parfaitement  tenus. 

Aprèsune  telle  étude  de  près  de  quatre  cents  pages,  les  auteursont  vrai¬ 
ment  le  droit  d’avoir  une  opinion  sur  la  pathugénie  de  l’hypertension  con¬ 
sidérée  comme  une  résultante  des  perturbations  métaboliques  liées  elles- 
mêmes  au  dysfonctionnement  des  différents  parenchymes.  Il  est  peu  de 
livres  de  pathologie  qui  forcent  autant  à  réfléchir  et  à  reclasser,  peut-être 
à  oublier  les  notions  théoriques  acquises  par  la  lecture  d’ouvrages  clas¬ 
siques. 

Lebon  sens  populaire  fait  jouer  «  au  sang  lourd  »  un  rêle  primordial 
dans  le  déterminisme  de  la  tension.  Carrière  et  lluriez  en  font  la  preuve 
en  nous  montrant  d’une  façon  indiscutable  qu’il  existait  des  liens  entre 
les  variations  Immorales  et  tensionnelles.  Leur  livre  aura  donc,  outre  sa 
valeur  documentaire  qui  est  très  grande,  d’autres  motifs  d’intérêt.  D’abord, 
d’ouvrir  une  voie  nouvelle  à  une  série  de  recherches,  ensuite  de  compléter 
l’élude  des  troubles  de  la  tension  arU^rielle  en  pratique  médicale, par  des 
recherches  chimiques,  capables  d’entrainer  une  thérapeutique  particulière 
à  chaque  cas  d’hypertension. 


LES  MÉDICAMENTS 


Un  bon  tonicardiaque,  par  le  ü'"  CuAussur.  Courrier  Médical,  Paris, 
1934,  p.  421. 

L’adüverne  représente  tous  les  glucosidescardiotuniques  de  l’adonis  ver 
nalis  dans  la  proportion  même  où  ils  se  trouvent  dans  la  plante  :  l’ado- 
verne  a  été  minutieusement  étudié  par  MM.  Mercier,  Lutembaclier,  Darré, 
Giraud-Gosla  ;  l’adoverne  se  présente  sous  trois  formes  :  gouttes,  gra¬ 
nules,  suppositoires. 

L’ados’erne  remplace,  supplée  et  continue  l’action  de  la  digitaline  ;  il 
est  toujours  très  bien  supporté,  car,  au.\  doses  tbérapeutiques,  il  ne  donne 
pas  de  pbénomènes  d’accumulation,  ni  de  signes  d'intolérance  gastro¬ 
intestinale. 

Comme  MM.  Lutembaclier  et  Giraud-Costa  surtout  l’ont  démontré,  l’ado- 
verne  est  indiqué  principalement  dans  l’byposystolie,  l’asystolie,  dans 
l’alTaiblissement  moyen  du  muscle  cardiaque,  dans  l'intervalle  des  cures 
de  digitaline.  Il  faut  bien  savoir  que  l’action  tbérapeutique  de  l’adoverne 
trouve  également  son  indication  dans  nombre  de  cas  de  rétention  hydri¬ 
que,  de  stases  viscérales,  où  souvent  il  se  montre  supérieur  ii  la  digita¬ 
line  :  de  môme  chez  les  hypertendus,  l’adoverne  peut  être  administré  pen¬ 
dant  longtemps  sans  aucun  inconvénient,  de  môme  qu’au  cours  des 
maladies  infectieuses  lorsque  le  cœur  risque  de  présenter  des  défaillances. 
Son  emploi  au.\  doses  moyennes  permettra  d'éviter  les  accidents  et  d’as¬ 
surer  le  fiinctionnement  parfait  de  l’appareil  ôardiovasculaire  :  en  un  mot 
l’adoverne  est  indiqué  dans  tous  les  cas  où  l’on  craint  l’action  trop  bru¬ 
tale  de  la  digitaline  ou  de  l’ouabaïne,  car  c’est  un  médicament  sùr  et 
inolîensif. 


_ U  Gérant;  G.  DOIN. 

Sté  Glo  d'iinp,  et  d’Ëd.,  1,  rue  de  la  Bertauche,  Sens.  —  8-36. 
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INTRODUCTION 


Le  temps  n’est  plus  où  la  pathologie  exotique  constituait  l’apanage  des 
seuls  médecins  coloniaux. 

La  multiplication  des  moyens  de  transport,  et  leur  vitesse  accrue,  l’im¬ 
portance,  il  certaines  époques,  des  mouvements  d’armétïs  ou  de  l’immi¬ 
gration  civile  ont  fait  —  comme  on  a  eu,  depuis  la  guerre,  bien  souvent 
l’occasion  de  le  répéter  —  apparaître  dans  la  métropole  des  affections  qui 
jadis  y  étaient  l’exception. 

Et  plus  d’un  problème,  parmi  ceux  que  pose  la  médecine  des  pays 
chauds,  peut  désormais,  dans  nos  climats,  ressortir  à  la  pratique  cou¬ 
rante. 

Ce  n’est  certes  pas  le  cas  de  la  lèpre,  au  traitement  de  laquelle  est  con¬ 
sacré  le  premier  des  articles  de  ce  numéro.  Mais  si  réduit  que  demeure  le 
nombre  des  malades  observés  en  France,  il  est  intéressant  de  connaître 
les  nouvelles  ressources  de  la  thérapeutique  et  MM.  Sézary  et  Georges 
Lévy  qui,  par  leurs  travaux  sur  la  vaccinothérapie,  ont  personnellement 
contribué  à  ce  progrès,  les  exposent  en  détail  dans  les  pages  qui  suivent. 

Le  paludisme,  au  contraire,  continue  à  sévir  dans  une  partie  de  la 
France  d’outre-mer.  Combien  de  fois,  dans  nos  régions  mêmes,  le  inéde- 
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cin  n’est-il  pas  consulté,  par  le  voyageur  qui  s’embarque  pour  une  région 
infestée,  sur  les  moyens  de  se  préserver  de  la  malaria.  Bien  plus,  de  temps 
à  autre,  nous  voyons  éclater  en  France  un  paludisme  de  première  invasion 
chez  un  sujet  revenu  des  côtes  d’Afrique,  du  Maroc  par  un  bateau  rapide 
ou  par  avion.  L’article  si  instructif  de  M.  Benhamou  donne  une  réponse  à 
toutes  les  questions  que  pose,  en  pratique,  le  traitement  des  grandes 
formes  du  paludisme  aigu. 

Sur  la  thérapeutique  du  kala-azar,  l'hôpital  Pasteur,  toujours  riehe  en 
enseignements  dans  le  domaine  de  la  pathologie  infectieuse,  a  fourni  à 
MM.  Bené  Mabtin  et  Delaunay  une  partie  de  leur  importante  documen¬ 
tation.  Iis  l’ont  complétée  par  l’analyse  des  travaux  les  plus  récents  pour 
mettre  ce  chapitre  au  point  avec  une  très  grande  précision. 

Lomme  l’avaient  déjà  fait,  à  plusieurs  reprises,  les  rédaeteurs  de  ce 
journal,  nous  avons  jugé  intéressant  de  demander  sa  contribution  à  un 
auteur  étranger.  C’est  sur  le  même  sujet,  le  kala-azar,  que  le  professeur 
M.  Mayer,  auteur  d'un  traité  classique  de  pathologie  tropicale,  qui  a  par¬ 
ticulièrement  étudié  cette  affection  au  cours  de  missions  au  Caucase  et  en 
Crèce,  nous  a  apporté  la  sienne.  A  confronter  les  résultats  de  son  expé¬ 
rience  avec  celle  des  précédents  auteurs,  on  jugera  de  la  réelle  efficacité  de 
la  thérapeutique,  surtout  par  les  sels  d’antimoine,  et  de  l’intérêt  de  ces 
acquisitions,  au  moment  où  le  domaine  de  la  maladie  se  révèle  si  étendu 
sur  la  côte  méditerranéenne  sans  épargner  le  reste  de  notre  pays. 

Ces  articles  fixent  ainsi  l’état  actuel  de  nos  ressources  dans  le  traite¬ 
ment  de  quelques-unes  des  grandes  affections  des  tropiques. 

Sans  chercher  à  faire  dans  ce  simple  préambule  la  revue  de  tous  les  tra¬ 
vaux  de  l’année  relatifs  à  d’autres  questions  de  pathologie  coloniale,  nous 
résumerons,  en  raison  de  leur  importance,  ceux  qui  ont  eu  pour  objet  la 
vaccination  de  la  fièvre  jaune. 

L’aire  de  cette  redoutable  affection  est  plus  étendue,  en  effet,  qu’il  ne 
paraissait  classiquement.  L'Afrique  occidentale  française  est  endémique- 
ment  atteinte,  et  peut-être  aussi  l’Afrique  équatoriale.  Le  transport  par 
avion  d’un  malade  en  état  d’incubation,  ou  bien  de  l’insecte  vecteur  de 
virus  peut  faire  inopinément  apparaître  la  maladie  en  des  régions  où  elle 
n’existe  pas  encore.  Aussi,  les  progrès  réalisés  par  la  vaccination  anti¬ 
amarile  prennent-ils,  dans  l'Empire  colonial  français,  une  importance  pri¬ 
mordiale. 

On  sait,  depuis  les  travaux  de  Theiler,  que  le  virus  amaril,  inoculé  dans 
le  cerveau  de  la  souris,  se  transforme,  devient  rigoureusement  neuro¬ 
trope,  et  perd  sa  virulence  pour  le  singe  et  pour  l’homme,  en  conservant 
son  pouvoir  immunisant. 

C’est  ce  neuro-virus  de  la  souris,  fixé  par  un  grand  nombre  de  passages 
successifs,  qui  servira  à  la  vaccination. 

Deux  méthodes  sont  en  présence.  La  première  en  date  est  la  séro-vac- 
cination  par  injection  simultanée  de  sérum  humain  immun  (convalescent 
de  fièvre  jaune  ou  sujet  récemment  vacciné)  et  de  virus  amaril.  Une 
variante  de  cette  technique  est  préconisée  par  Pettit  et  SIefanopoulo,  qui 
remplacent  le  sérum  de  convalescent,  difficile  à  obtenir,  par  du  sérum 
anti-amaril  de  cheval.  A  Paris  même,  au  laboratoire  du  Prof.  Pettit,  Mol- 
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laret  (1)  procède  en  pratiquant  une  injection  intra-inusculaire  de  0  ce.  2 
par  kilo  de  sérum  équin  et,  4  heures  après,  une  injection  sous-cutanée 
dans  la  région  deltoïdienne  de  0  cc.  5  de  virus  (virus  desséché,  conservé  à 
—  14°  et  redissous  externporanément  dans  Occ.5  d’eau  distillée). 

La  méthode  plus  récente  de  Sellards  et  Laigret  (2)  s’adresse  à  la  seule 
vaccination  par  le  neuro-virus  de  souris,  suivant  les  principes  de  la  vacci¬ 
nation  antirabique.  Le  virus  vivant  est  atténué  par  vieillissement,  et  la 
vaccination  se  fait  par  trois  injections,  à  vingt  jours  d’intervalle,  d’un 
virus  de  moins  en  moins  atténué. 

Tout  récemment,  dans  un  but  de  simplification,  Laigret  a  utilisé  une 
injection  unique  de  virus  enrobé  dans  de  l’huile  ou  du  jaune  d’œuf,  avec 
les  mêmes  bons  résultats,  que  G.  Mathis,  Uurieux  et  M.  Mathis  viennent, 
à  Dakar,  de  confirmer  (3). 

Quelle  est  la  valeur  respective  de  ces  différents  procédés?  Et  d’abord, 
sont-ils  dépourvus  de  danger  ?  (4) 

Il  ne  faut  pas  oublier  qu’ils  utilisent  un  virus  vivant,  rendu  neurotrope, 
certes,  par  passages  sur  la  souris,  mais  dont  on  ignore  s’il  ne  pourrait 
pas,  dans  des  conditions  encore  inconnues,  reprendre  chez  l’homme  son 
viscérotropisme. 

Une  telle  éventualité,  malgré  le  très  grand  nombre  des  vaccinations 
pratiquées,  ne  s’est  jamais  produite;  et,  expérimentalement,  cette  muta¬ 
tion  s’est,  quant  à  présent,  avérée  impossible(5). 

Par  contre,  des  accidents  nerveux  post-vaccinaux  peuvent  apparaltrei. 
Ils  ont  été  observés  d’abord  après  la  vaccination  simple,  et  les  auteurs  qui 
préconisent  la  séro-vaccination  avaient  pensé  que  l’adjonction  de  sérum 
devait  précisément  mettre  à  l’abri  de  ces  déterminations  nerveuses .  Mais 
Darré  et  Mollaret  viennent  d’en  rapporter  un  cas  chez  une  malade  traitée 
par  cette  dernière  méthode  (6). 

Dans  ce  cas,  comme  dans  les  autres,  il  s’agit  de  réactions  méningées, 
apparaissant  au  bout  de  10  à  15  jours,  tantôt  simples,  tantôt  accompa¬ 
gnées  de  signes  encéphaliques  ou  médullaires,  et  qui  se  sont,  dans  la 
règle,  terminées  par  une  guérison  complète. 

Lhermitte  et  Fribourg-Blanc  ont,  toutefois  rapporté  une  observation 
d’encéphalo-myélite  mortelle,  è  la  suite  d’une  vaccination  (7).  Mais  le  début 
tardif  des  accidents  (3  mois  après  l’inoculation),  l’absence  de  critère  biolo¬ 
gique,  ne  permettent  sans  doute  pas  d’établir,  entre  ces  accidents  et  la 
vaccination  qui  les  a  précédés,  un  rapport  formel  de.  causalité. 

On  retiendra  surtout  que  la  réaction  méningée  ou  méningo-encéphali- 
que  est  rare.  Sur  15.000  vaccinations,  Laigret  n’en  a  recueilli  que  7  obser¬ 
vations  (8).  A  l’Institut  Pasteur  de  Paris,  R.  Martin,  Rouessé  et  Bonnefoi 
qui  ont  pratiqué  100  vaccinations  avec  le  vaccin  Laigret  en  ont  observé  un 
cas.  La  majorité  des  vaccinés  n’ont  ressenti  aucun  trouble,  9  d’entre  eux 

(1)  I.e  traitement  de  la  Fièvre  jaune,  un  vol.,  Baillière  1936. 

(2)  lievue  d'immunologie,  1035, 1,  n°  2. 

(3)  Acad,  de  Médecine,  20  octobre  1035. 

(*)  C.  Findwy  :  Acad,  de  Médecine,  22  janvier  1935. 

(5)  Acad,  de  Médecine,  18  décembre  103*. 

(6)  Soc.  de  Pathologie  exotique,  6  février  1936. 

(7)  Soc  de  Neurologie,  6  février  1930. 

(8)  Presse  médicale,  23  septembre  1936. 
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ont  éprouvé  une  réaction  fébrile  avec  coup  de  barre  et  état  nauséeux,  mais 
d’évolution  très  courte  (1). 

C’est  la  rareté  même  de  ces  réactions  nerveuses  qui  a  fait  discuter  leur 
origine.  Darré  et  Mollaret,  Lépine  ont  supposé  qu’elles  pouvaient  être 
dues,  non  au  neuro-virus  vaccinal,  mais,  par  contamination,  au  virus  de 
la  chorio-méningite  des  petits  rongeurs,  assez  fréquents  dans  certains  éle¬ 
vages  et  qui  auraient  déjii,  dans  quelques  cas,  causé  chez  l’homme  une 
méningite  lymphocytaire  curable.  L’usage  d’un  neuro-virus  entretenu, 
non  plus  sur  la  souris,  mais  sur  des  cultures  de  tissu  embryonnaire 
(Lloyd,  Findlay),  mettra-t-il  à  l’abri  de  ces  complications  ?  On  ne  peut 
encore  le  dire,  d’autant  que,  selon  Laigret,  ce  virus  des  petits  rongeurs 
présente  une  grande  ubiquité  et  existerait  en  particulier  dans  les  tissus 
embryonnaires  (2). 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  ne  semble  pas  que  l’on  puisse  trouver  dans  de  tels 
accidents,  si  peu  fréquents  et  habituellement  curables,  une  contre-indica¬ 
tion  à  l’emploi  de  la  vaccination  anti-amarile. 

Les  résultats,  en  effet,  en  sont  remarquables. 

Nicolle  et  Laigret  (3)  ont  vacciné  10.000  personnes  en  A. O. F.  par  la 
méthode  de  ce  dernier  auteur.  Aucune  ne  fut  par  la  suite  atteinte  de  fièvre 
jaune.  Une  épidémie  venue  de  Gambie  anglaise  épargna  les  populations 
françaises  voisines  vaccinées. 

llien  plus,  au  laboratoire  de  Laigret,  un  sujet  vacciné  s’est  soumis  volon¬ 
tairement  aux  piqûres  de  moustiques  infectés.  Ces  piqûres  ont  tué  deux 
singes  témoins  de  fièvre  jaune  ;  le  vacciné  a  résisté  (4). 

On  remarque  aussi  que  tous  les  travailleurs  de  laboratoire  s’occupant  de 
fièvre  jaune,  qui,  depuis  trois  ans  subissent  la  vaccination  ont  été  épar¬ 
gnés  par  la  contagion,  alors  qu’auparavant  ils  payaient  à  la  maladie  un 
lourd  tribut  (32  cas  dont  5  mortels). 

L'immunité  post-vaccinale  semble  durable,  plus  durable,  selon  Laigret 
et  Bonneau  après  la  vaccination  simple  qu’après  la  séro-vaccination  (S). 

Le  pouvoir  protecteur  que  la  vaccination  confère  au  sérum  a  été  par 
Laigret  retrouvé  à  un  taux  élevé  chez  ses  plus  anciens  vaccinés,  5  ans  après 
la  vaccination. 

La  Viiccination  anti-amarile  mérite  donc  d’être  appliquée  dans  les  pays 
d’endémie  amarile  (G).  Parmi  les  Européens,  on  vaccinera  le  personnel 
médical  et  sanitaire,  les  fonctionnaires  et  autres  personnes  qui,  par  leurs 
déplacements,  sont  particulièrement  exposés  à  la  contagion,  enfin  les  sujets 
vivant  aux  confins  des  pays  d’endémie  amarile  parmi  des  populations  qui, 
sans  être  contaminées,  sont  sensibles  à  l’affection. 

A  Paris  même,  deux  services  de  l’Institut  Pasteur  se  chargent,  selon 
l’une  et  l’autre  méthode,  de  pratiquer  cette  vaccination. 


R.-W. 


(1)  Soc.  de  Pathologie  exotique,  11  mars  1930. 

(2)  Ibid. 

(3)  Acad,  des  Sciences,  29  juillet  1935. 

(4)  Ibid.,  20  avril  1930. 

(5)  Ibid.,  13  janvier  1930. 

(0)  G.  Y.  Rihaud  :  Soc.  des  Nations.  Rapport  épidémiologique  de  la  Section  d'Hygiéne 
du  Secrétariat,  1035,  n“”  7-0. 


LES  TRAITEMENTS  ACTUELS  DE  LA  LÈPRE 


PAR 

A.  SÉZARY  et  Georges  LÉVY 


Les  méclicamenls  qui  oui  été  jiréconisés  confre  la  lèpre  sont 
innombrables.  Il  n’exisle  en  réalité  aueun  remède  spéei- 
fi(ine  de  la  maladie.  Mais,  i)ar  un  Irailemenl  approprié  cl  judi- 
cieuscmenl  conduit,  on  peut  obtenir  une  sédaüon  des  symp- 
lômcs,  un  ralentissement  de  l’évolution  et  dans  quebpies  cas 
une  guérison  clinicpie  de  l'infection. 

Nous  étudierons  d’abord  succinctement  l'hygiène  du  lépreux 
pour  insister  ensuite  sur  le  traitement  médicamenteux  de  l’af- 
fection  et  nous  terminerons  par  un  aperçu  rapide  du  trailemcnl 
local. 

I.  —  Hygiène  du  lépreux. 

Il  est  indispensable  que  le  malade  soit  placé  dans  les  meil¬ 
leures  conditions  phy.si<iucs  et  morales. 

A  la  conférence  de  Manille  de  1931,  on  a  longuement  insisté 
sur  l’importance  du  râgime  diététique.  L’alimentation  doit  être 
abondante,  variée,  riche  en  vitamines. 

11  est  incontestable  que  les  famines  ont  beaucoup  contribué 
au  développement  de  la  lèpre  an  Moyen  âge,  et,  actuellement 
encore,  comme  le  fait  remarcpier  .Ie.\nselme,  les  populations 
.sou.s-alimenlées  du  Centre  africain  offrent  à  cette  infection  une 
proie  facile. 

L’hygiène  de  la  peau,  les  soins  corporels,  les  exercices  phy- 
sicpies  modérés,  lu  vie  au  grand  air  sont  nécessaires. 

Mais  le  lépreux  ne  doit  pas,  autant  (pie  son  état  le  lui  permet, 
rester  inactif.  Le  travail  manuel  lui  sera  profitable,  tant  au 
point  de  vue  physiipie  qu’au  point  de  vue  moral. 

Il  importe  aussi,  avant  d’entreprendre  le  traitement  médica¬ 
menteux,  de  soigner  les  maladies  qui  si  fréquemment  sous 
les  tropiques,  coexistent  avec  la  lèpre  :  paludisme,  syphilis, 
amibiase,  dysenterie,  ankylostomiase,  sans  parler  de  la  tuber¬ 
culose;  malheureusement  si  fréquemment  associée.  Ces  infec- 
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lions  exercent  souvent  une  action  empêchante  sur  le  traitement, 
et,  de  plus,  il  est  d'observation  courante  que,  quand  elles  appa¬ 
raissent  chez  un  lépreux,  elles  aggravent  son  cas. 

Lorsque  cela  est  possible,  on  .  doit  conseiller  un  changement 
de  climat.  Nous  avons  presque  constamment  observé  que  les 
malades  venant  en  France  d’un  pays  où  la  lejirc.  sévit  à  l’état 
endémique,  voyaient  leurs  lésions  s’atténuer  sans  traitement. 

II.  —  Traitements  médicamenteux:. 

Nous  étudierons  ici  la  chimiothérapie  et  la  vaccinothérapie 
qui,  récemment,  ont  fait  l’objet  de  recherches  nouvelles. 

A.  Chimiothérapie. 

Deux  médicaments  retiendront  notre  attention  :  l’huile  de 
chaulnioogra,  qui  constitue  la  thérapeutique  classique,  et  le 
hleu  de  méthylène,  récemment  préconisé  par  Montel. 

«)  Phépakations  giiaulmoogriques 

L’huile  de  chaulnioogra  demeure  actuellement  le  traitement 
de  fond  de  la  lèpre. 

Les  huiles  de  chaulnioogra  du  commerce  sont  le  plus  sou¬ 
vent  extraites  d’un  mélange  de  graines  oléagineuses  de  diverses 
plantes  troiiicales.  Toutes  renferment  les  acides  du  groupe  chaul- 
moogriciue  -ou  hydnocarpique. 

Mode  d’emploi.  ~  L’huile  de  chaulmoogra  peut  être  admi¬ 
nistrée  soit  per  os.  soit  en  injections  intramusculaires  ou  in¬ 
traveineuses. 

Par  la  bouche,  on  la  donne  en  nature  ou  en  capsules.  On 
prescrit  d'abord  V  gouttes  matin  et  soir,  et  on  augmente  le 
nombre  de  gouttes  jusqu’à  G  et  même  CC  gouttes  si  la  tolé¬ 
rance  est  parfaite.  A  cause  de  son  odeur  fade  et  nauséeuse,  on 
la  fait  prendre  dans  du  thé  chaud,  du  lait,  une  infusion  de 
menthe.  Ou  suspend  le  traitement  quand  apparaissent  des  signes 
d’intolérance  gastrique  ou  de  la  diarrhée.  Ces  phénomènes  se 
manifestent  en  général  assez  rapidement,  surtout  dans  les  ré¬ 
gions  tropicales. 

La  meilleure  méthode  consiste  à  administrer  l'huile  de  chaul¬ 
moogra  en  capsules  kératinisées,  dont  chacune  en  contient 
dix  gouttes  et  qui,  ne  s’absorbant  que  dans  l’intestin,  épar¬ 
gnent  aux  malades  les  troubles  gastriques  indiqués  ci-dessus. 

C’est  avec  de  l’huile  de  chaulmoogra  prise  par  la  bouche  à 
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Iiaulcs  dosps  (jiie  Jkanselme  a  obtenu  ses  succès  les  plus 
durables.  • 

On  a  essayé 'de  l'employer  en  lavement,  émulsionnée  dans 
du  lait,  ou  en  suppositoires  (J.  Braitlt).  Ce  mode  de  traitement 
semble  moins  efficace. 

L’buile  de  cliaulmoogra  peut  aussi  être  injectée  dans  les 
muscles. 

On  recommande  les  trois  formules  suivantes  : 

lo  Formule  de  Jcansclme: 

Gaïacol .  1  gr. 

Camphre .  0  gr.  80 

Hutte  de  vaseline  filtrée  et  stérilisée  .  I  i.  .,n _ 

Vaseline .  |àa,lUgr. 

Mélanger  à  parties  égales  avec  huile  de  cliaulmoogra  filtrée  et  stérilisée. 

Hépartir  en  10  ampoules. 

On  injeete  S  cmc.  de  cette  préparation  3  fois  par  semaine. 

2o  Formule  de  Brocq  et  Pomaret  : 

Eucalyptol .  30  gr. 

Huile  de  cliaulmoogra .  10  gr. 

3°  Mixture  de  Mcrcado: 

Huile  de  cliaulmoogra .  40  gr. 

Huile  camphrée .  40  gr. 

Hésorcine .  3gr. 

On  fait  les  injections  intramusculaires  et  on  les  répète  3  fois 
par  semaine.  On  commence  par  1  cm'’  et  on  atteint  8  à  10  cm^. 

Ces  préparations  ont  l’avantage  de  ix'rmettre  l’injection  d’huile 
de  cliaulmoogra  en  nature,  donc  avec  tous  ses  principes  actifs. 
Elles  ont  l’inconvénient  d’être  douloureuses  et  de  provoquer 
facilement  des  lésions  locales  indurées.  Elles  ne  peuvent  être 
continuées  longtemps.  On  les  répète  aussi  longtemps  que  les 
malades  les  tolèrent. 

Variiam  a  le  premier  injecté  dans  les  veines  une  suspension 
pseudo-colloïdale  de  cliaulmoogra,  le  collobiase  de  cliaulmoogra, 
(lui  renferme  0,00072  d’huile  par  centimètre  cube.  Ces  injec¬ 
tions  sont  en  général  très  bien  tolérées.  On  peut  faire,  pendant 
des  semaines,  3  injections  par  semaine,  à  la  dose  de  2  cm®, 
sans,  en  général,  observer  le  moindre  incident. 

•  Cette  préparation  peut  d’ailleurs  être  également  injectée  dans 
les  muscles,  et  l’on  peut  atteindre  la  dose  de  5  cm®  par  in¬ 
jection. 

Les  éthers  éthyliques  de  cliaulmoogra.  —  Holemann  et  Déan 
ont  préparé  des  éthers  éthyliques  de  cliaulmoogra  après  sa- 
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ponificalion  sous  pression  des  glycéridcs  el  isolemenl  des  acides 
gras. 

Celle  niélhode  a  conslilué  un  vérilable  progrès  et  a  donné 
naissance'  à  toutes  les  siiécialitcs  injectables  par  voie  cutanée 
ou  inlrainusculaire  (hyrganol,  bansénol,  anliléprol,  cbaulmo- 
ogrol,  etc.). 

On  fait  en  général,  une  injection  par  semaine,  en  commen¬ 
çant  par  0  cm^  5  el  en  augmenlimt  graduellement  jusqu’il  3 
à  G  cm-*.  La  série  est  de.  12  à  IG  injections;  elle  est  suivie  d’un 
repos  de  1  à  G  semaines. 

Après  l'injection  de  doses  un  peu  élevées,  peuvent  se  mani¬ 
fester  des  phénomènes  d’intolérance  :  vomissements,  coliques, 
dyspnée,  albuminurie,  forte,  réaction  locale,  (pii  obligent  à  di¬ 
minuer  la  posologie. 

Jeanselme  et  nous-mêmes  avons  pendant  des  années,  fait 
sans  inlerrujilion,  des  injections  tri  liebdomadaircs  de  2  cm^ 
d’éther  chaulmoogrique  à  des  lépreux  sans  que  localement 
soit  aiiparue  la  moindre  réaction  et  sans  que  se  soient  produits 
des  phénomènes  d’intolérance. 

L’action  des  éthers  cliaulmoogriques  (\sl  en  général  favorable. 
Ln  particulier  dans  les  cas  récents  el  surtout  chez  les  enfants, 
on  a  pu  enregistrer  des  améliorations  nettes,  tant  cliniques  (pie 
bactériologiques  allant  jusqu’à  la  guérison  apparente.  Il  semble 
(jue  les  éthers  de  fabrication  récente  soient  les  plus  actifs. 

Il  n’est  pas  démontré  que  l’action  thérapeutique  de  riiuile 
de  chaulmoogra  soit  uniipiement  due  aux  acides  gras,  si  bien 
(ju’il  paraît  utile  de  ne  pas  s’en  tenir  aux  seuls  élht'rs  éthy¬ 
liques,  mais  d’avoir  recours  aussi  à  riiuile  de  chaulmoogra 
en  nature. 

Savons  préparés  avec  les  acides  gras.  —  Rogers  a  le  premier 
employé  l’hydnocarpate  de  soude,  savon  pouvant  être  injecté 
dans  les  veines  en  solution  à  3  jiour  100.  Ces  injections  s’étant 
monlréi's  Ihrombosantes,  Rogers  emploi  actuellement  un  sel 
de  soude  des  acides  gras  (alépol). 

Perriep  a  récemment  préparé  un  savon  total  de  chauhno- 
ogra  injectable  directement  dans  les  veines  et  qui  a  été  exptV 
rimenlé  avec  succès  par  Rey.moni)  au  Tonkin. 

Noël  Bernard  et  Boece,  estin.ant  (jiie  l’huile  de  chaulmo¬ 
ogra  est  plus  active  per  os  ipie  par  toute  autre  voie,  ont  fait 
préparer  des  comprimés  de  savon  neutre  de  chaulmoogra. 
Ceux-ci  sont  en  général  mieux  tolérés  que  l’huile  de  chaulmo¬ 
ogra. 
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Ou  prescrit  au  début  2  à  4  comprimés  par  jour,  puis  on 
augmente  leur  nombre.  On  peut  en  donner  jusqu’à  15,  ce 
qui  écjuivaut  à  3  grammes  d’acides  gras  du  groupe  chaulnio- 
ogrique. 

CA)mlmte  du  traitement  par  t’huile  de  ehaulmoogra.  —  Nous 
pouvons,  avec  Muiu  et  Montel,  diviser  le  processus  lépreux  en 
trois  stades  : 

1.  Période  de  début.  —  La  lésion  initiale  (primo-infection)  est 
cutanéo-nerveuse.  Il  se  produit  une  lésion  localisée,  surtout 
érytbémateuse,  non  infiltrée,  s’étendant  lentement;  les  bacilles 
y  sont  peu  nombreux. 

A  cette  jiériode,  le  traitement  doit  être  très  énergique,  car 
l’on  admet  la  possibilité,  à  cette  phase,  de  guérir  cliniquement 
l’affection. 

Il  faudra,  à  notre  sens,  instituer  un  traitement  presque  con¬ 
tinu. 

Voici  comment  nous  le  comprenons  ;  ' 

'  Pendant  3  semaines,  faire  chaque  semaine,  3  injections  in¬ 
tramusculaires  de  5  cm“  de  la  mixture  de  Meiicado,  ou  de  la 
préparation  de  Jeanselme. 

En  général,  le  malade  ne  tolère  pas  plus  de  10  injections. 

Pendant  0  semaines,  on  fera  ensuite  chaque  semaine  3  in¬ 
jections  intramusculaires  ou  sous-cutanées  profondes  d’éther 
chaulmoogriciue. 

Puis,  aussi  longtemiis  (pi’il  sera  possible  on  donnera  per  os 
de  l’huile  de  ehaulmoogra  à  des  doses  croissantes,  qu’on  pourra 
remplacer  par  1  comprimés  de  savon  de  ehaulmoogra.  En  cap¬ 
sules  kéralinisées,  l’huile  jieut  être  tolérée  pendant  un  ou 
deux  mois  sans  inconvénient  et  à  doses  élevées  (150  à  2(M)  gout¬ 
tes  jiar  jour). 

On  laissera  alors  le  malade  au  repos  pendant  15  jours.  On 
reprendra  ensuite  le  traitement  suivant  le  même  rythme  jus- 
(lu’à  régression  complète  des  lésions. 

A  ce  moment,  on  pourra  faire  un  traitement  moins  intensif, 
niai.5  il  faut  le  continuer  pendant  plusieurs  années  chez  les 
malades  (jui  paraissent  guéris,  au  rythme  suivant  :  3  mois  de 
traitement,  1  mois  de  repos. 

2.  Deuxième  période.  —  C’est  le  stade  de  la  généralisation 
de  l’infection.  Les  lésions  sont  disséminées,  inflammatoires,  in¬ 
filtrées.  Il  existe  un  coryza  tenace  avec  présence  de  bacilles 
■dans  la  sécrétion  nasale. 

Le  traitement  sera  continué  avec  régularité,  mais  avec  pru- 


314  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

dence.  Il  faut  tâler  la  susoeptibililé  du  malade,  commencer  par 
de  faibles,  doses  puis  les  augmenter  lentement,  en  se  méfiant 
des  poussées,  conséciuence  possible  du  traitement  cliaulmoogri- 
que. 

On  a  déconseillé  les  injections  intraveineuses  de  collobiase 
chaulmoogrique,  par  crainte  de  mobiliser  des  bacilles,  mais 
cette  préparation  dans  certains  cas  de  lèpre  évolutive  nous  a 
donné  de  bons  résultats. 

3.  Troisième  période.  —  C’est  la  période  de  stabilisation, 
de  régression.  L’allergie  est  en  décroissance,  les  bacilles  sont 
rares,  les  rechutes  moins  fréquentes.  C’est  le  stade  des  mutila¬ 
tions  (maux  perforants,  ulcères). 

A  cette  phase,  le  traitement  doit  être  très  énergique,  presque 
continu,  et  l’on  peut  employer  l’huile  de  chaulmoogra  en  uti¬ 
lisant  toutes  les  voies  d’absorption  que  nous  avons  indiquées. 

Ainsi  donc,  le  traitement  chaulmoogrique,  si  l’on  veut  obtenir 
un  résultat  durable,  devra  être  prolongé  indéfiniment. 

Les  préparations  chaulmoogriques  ne  guérissent  pas  la  lèpre,' 
mais  elles  ont  sur  elle  une  action  incontestable.  Parfois  l’ac¬ 
tion  se  manifeste  très  rapidement.  Parfois  elle  est  lente  à  se 
produire.  D’une  façon  générale,  elle  raréfie  les  rechutes  ou  les 
récidives,  mais  ne  les  empêche  pas  toujours.  Trop  souvent 
encore,  elle  n’empêche  pas  l’évolution  fatale  de  la  maladie. 

h)  Le  bleu  de  méthylène 

Montel  (1)  a  recommandé  en  1934  l’emploi  d’une  solution 
de  bleu  de  méthylène  neutre  à  1  pour  100. 

Les  solutions  doivent  être  tyndallisées  à  80‘>,  une  heure  par 
jour  pendant  3  jours  consécutifs.  Elles  ne  doivent  jamais  être 
stérilisées  à  120»,  la  stérilisation  produisant  dans  la  solution 
des  modifications  physico-chimiques  qui  sont  la  cause  de  chocs 
souveni  violents.  On  pousse  les  injections  très  lentement  dans 
la  veine.  La  première  fois  on  n’introduit  que  5  cm®  de  cette 
solution,  puis  on  augmente  progressivement  la  dose.  La  quantité 
utile  et  efficace  est  de  5  milligrammes  par  kilo;  au-dessous, 
l’effet  serait  nul  et  il  y  aurait  risque  de  réactivation.  Cette 
dose  sera  rapidement  dépassée  et  portée  suivant  la  tolérance 
du  malade  à  6,8  et  même  10  milligrammes  (dose  maxima)  par 
kilo.  En  pratique,  pour  un  sujet  pesant  de  60  à  70  kilos,  on  doit 
rapidement  faire  des  injections  de  40  cm®. 

(Il  Montel  :  Hul.  Ac.  Méd.  2  ortobie  103.1,  t.  CXII.  n»  30.  —  Bulletin  Sté  path.  exo- 
ligue,  U  nier  1034,  n»  3,  t  X.XVll,  p.  220;  10  juillet  1035,  t.  XXVIII,  n“  7,  p  610; 
avril  1030,  n»  4,  t.  XXIX,  p.  361. 
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On  fait  3  injeclions  par  semaine.  La  série  comporte  18  à  21  in¬ 
jections,  après  lesquelles  le  malade  est  mis  au  repos  pendant 
20  à  30  jours.  On  recommence  ensuite.  Le  traitement  peut  être 
continué,  sans  inconvénient,  pendant  un  long  temps. 

Accidents.  —  Au  cours  de  l’injection,  les  téguments  et  les 
mmiueuses  prennent  une  teinte  livide,  ardoisée.  Le  masque  de¬ 
vient  cadavérique,  sans  que  le  malade  éprouve  aucune  sensation 
désagréable. 

A  la  fin  de  l’injection  et  pendant  les  heures  qui  suivent, 
le  sujet  ressent  unie  conslriclion  pharyngée,  des  picotements 
de  la  muqueuse  nasale,  des  fourmillements  douloureux  dans 
les  doigts,  une  fatigue  générale,  des  vertiges,  de  la  sialorrhée. 
Ces  phénomènes  sont  passagers. 

Une  sialorrhée  très  marquée  avec  tendance  syncopale  indique 
soit  que  le  malade  est  intolérant  au  bleu,  soit  (pie  la  dose 
niaxima  tolérée  par  lui  est  atteinte  ou  dépassée. 

Souvent,  les  injeclions  sont  bien  tolérées  juscju’ii  la  dose 
de  15  ou  20  cm'*,  puis  donnent  lieu,  cette  dose  dépassée,  à  des 
phénomènes  d’intolérance. 

Au  cours  du  traitement,  toutes  les  lésions  infiltrées  appa¬ 
raissent  fortement  colorées  en  bleu  ardoisé,  et  plus  intensé¬ 
ment  après  chaijue  nouvelle  injection.  Quand  les  lésions  s’af¬ 
faissent,  se  désinfiltrent,  elles  .se  colorent  de  moins  on  moins. 
Elles  n’ont  plus  aucune  teinte  anormale  ([uand  elles  se  trans¬ 
forment  en  simples  taches  achroniques. 

Les  lésions  infiltrées  ne  se  colorent  pas  ou  ne  se  colorent  que 
d’une  façon  transitoire.  Il  semble,  d’après  Montel,  (jne  l’intensité 
de  la  coloration  soit  en  rapport  direct  avec  le  nombre  des 
bacilles  qu’elles  contiennent. 

Quand  on  interrompt  le  traitement,  la  teinte  bleue  disparaît 
progressivement. 

Ce  traitement  peut  provo([uer  --  et  uniquement  sur  le  tégu¬ 
ment  teint  en  bleu  des  lésions  infiltrées  —  l’apparition  de 
poussées  furouculoïdes  avec  fièvre  et  mauvais  état  général. 

Montel  considère  ces  poussées  comme  un  phénomène  fa¬ 
vorable  d’élimination  bacillaire.  Après  cicatrisation  de  ces  lé- 
.sions,  les  infiltrations  sous-jacentes  se  trouvent  en  effet  Irès  amé¬ 
liorées.  Oii  aurait  donc  intérêt  à  laisser  évoluer  ces  poussées, 
tout  en  surveillant  le  malade. 

Complications  du  traitement  par  le  bleu.  —  Toutes  les  alté¬ 
rations  rénales  conlre-indiqucnt  le  traitement  par  le  bleu. 
D’autre  part,  les  insuffisants  hépatiques  sont  souvent  intolé- 
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ranls  à  celte  médication.  Les  grands  lépreux,  avec  lésions  nodu¬ 
laires  généralisées,  ne  doivent  aussi  être  traités  qu’avec  pru¬ 
dence. 

Activité  thérapeutique.  —  Voici  les  résultats  obtenus  par  Mon¬ 
ter. 

Le  bleu  a  une  action  d’autant  plus  nette  que  les  lésions  sont 
plus  récentes. 

D’après  Monter,  il  calme  ou  sujiprime  les  algies  dès  les  pre¬ 
mières  injections. 

Dans  les  ])oussées  aiguës  fébriles,  l’effet  est  reimu-quable 
et  rapide. 

Souvent  les  lésions  infiltrées  diffuses  (éléphautiasis,  œdèmes) 
fondent  sous  sou  influence.  L’action  est  surtout  nette  au  début 
du  traitement,  puis  vient  une  période  où  elle  n’est  plus  aussi 
évidente. 

Les  lépromes  récents  s’affaissent  rapidement,  jes  anciens 
beaucoup  plus  lentement. 

i.,es  ulcérations,  les  panaris,  les  maux  perforants  plantai¬ 
res  se  cicatrisent  souvent  rapidement,  mais  les  récidives  ne 
sont  pas  exceptionnelles.  L’étal  général  s’améliore. 

l.a  rhinite  lépreuse  disparaît  assez  lentement  (3  ù  G  mois 
au  minimum).  L’émission  bacillaire  par  la  miuiueuse  pitui¬ 
taire  devient  de  moins  en  moins  abondante,  elle  peut  finir 
par  disparaître  complètement. 

Les  orchites  s’améliorent  lentement. 

L’action  se  manifeste  enfin  sur  les  léprides  anesUiésiques  à 
bords  infiltrés,  sur  les  taches  achromiques,  sur  les  macules 
pigmentaires  non  infiltrées,  sur  les  léprides  ù  bords  infiltrés 
tuberculoïdes. 

L’hypertrophie  des  nerfs  diminue  jirogressivement.  Elle  pou- 
rait  même,  après  un  traitement  prolongé  pendant  au  moins 
six  mois,  disiiaraîlre  complètement. 

L’action  est  nulle  sur  les  atrophies  anciennes.  Elle  est  peu 
marquée  sur  les  troubles  de  la  sensibilité,  mais,  selon  Monter, 
le  bleu  agit  sur  les  amyolrophies  récentes,  les  paralysies,  les 
liarésies. 

Après  traitement  par  le  bleu.  Monter  a  observé  des  modifi¬ 
cations  du  bacille  :  augmenlation  des  formes  granuleuses,  ap¬ 
parition  de  bacilles  désintégrés,  cyanophiles,  aspects  granuleux 
cocciformes,  asjiect  zoogléique  des  globis. 

Marchoux  et  Chorine  ont  étudié  l’action  du  bleu  de  méthy¬ 
lène  sur  les  lépromes  in  vivo.  Ils  estiment  que  le  bleu  se  fixe 
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spécifiejuemcnt  sur  les  bacilles  lépreux  qui  ne  récluisenl  pas 
les  matières  coloranles  comme  toutes  les  cellules  de  Torga- 
nisme. 

Lépink  et  Markianos  estiment  (jue  le  bleu  de  méthylène  in¬ 
jecté  par  voie  veineuse  aux  lépreux  est  retenu  par  les  tissus  lépro- 
znateux  et  y  exerce  in  vivo  une  action  directe  sur  le  bacille  de 
Hansen,  se  traduisant  par  les  altérations  microscopiques  pro¬ 
gressives  (aspect  granuleux,  polymorphisme  puis  cyanophilie) 
(fui  caractérisent  la  dégénérescence  de  ce  microbe. 

Sur  356  malades  dont  il  fait  étal  dans  sa  première  statistique 
et  qu’il  avait  traités  depuis  plus  de  trois  mois  par  le  bleu, 
Monter  compte  le  pourcentage  suivant  :  10,6  «/o  de  guérisons  cli¬ 
niques,  31,76  o/o  d’améliorations  notables,  45,87  o/o  d’améliora¬ 
tions,  6,55  o/o  de  cas  non  influencés,  1,4  "/o  d'échecs  et  1,14  «b  de 
décès.  Pour  cet  auteur,  son  traitement  serait  trois  fois  plus 
actif  (pie  les  préparations  chaulmoogriques,  mais  les  récidives 
sont  possibles. 

Ces  résultats  n’ont  pas  été  confirmés  par  tous  les  expérimeai- 
tateurs.  En  particulier,  Nicolas,  Massia  et  Pétouuaud  n’ont 
constaté  aucune  amélioration  chez  deux  malades  traités;  Milian 
et  Garnier,  chez  six  lépreux,  ont  eu  des  résultats  assez  incons¬ 
tants. 

Pour  Monter,  le  traitement  par  le  bleu  doit  être  continué 
])endant  au  moins  six  mois  pour  qu’on  puisse  juger  de  son 
action. 

Il  serait  sans  danger,  dépourvu  de  toxicité.  Cependant  Milian 
a,  au  cours  du  traitement,  constaté  l’appaintion  d’une  néphrite 
hématurique  avec  légère  azotémie. 

Mais  le  traitement  mixte,  bleu  de  méthylène-chaulmoogra  se¬ 
rait  plus  actif  que  le  traitement  par  l’un  des  médicaments 
seul.  Si  l’effet  du  bleu  est  plus  rapide,  celui  du  chauhnoogra 
est  plus  durable  et  prévient  mieux  les  récidives. 

Pour  réaliser  le  traitement  iriixte,  on  fait  dans  la  même 
séance  une  injection  intraveineuse  de  bleu  de  méthylène  et 
une  injection  intramusculaire  d’une  préparation  chaulmoogri- 
que  (huile  de  chaulmoogra  ou  éther  de  chauhnoogra). 

On  laisse,  la  série  terminée,  le  malade  au  repos  pendant 
20  jours.  Puis  on  recommence; 

On  peut  également  injecter  d’abord  du  bleu  de  méthylène 
puis,  pendant  la  période  de  repos,  donner  l’huile  de  chauhnoogra 
per  os  ou  en  injections. 

On  étudie  actuellement  l’action  d’un  conitilexc  bleu  de  nié- 


318 


BULLKTIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

Ihylèiie-acidc  chaulmoogrique,  qu’on  injecte  par  voie  veineuse. 
La  quanlilé  d’acide  chaulmoogrique  varie  de  5  à  10  pour  100. 
On  ne  peut  encore  se  prononcer  sur  l’aclivilé  de  celte  médica- 
lion. 

Eosinc-blcu  de  méthylène.  —  Dorolle  a  associé  l’éosine  au 
bleu  de  inélhylène.  La  solution  est  injectable  dans  les  veines. 
La  posologie  est  la  même  que  celle  du  bleu  employé  seul.  La 
liréparalion  a  pour  formule  : 

Eosine .  1,50 

Bleu  de  méthylène .  1,50 

Eau .  160  cmc. 

L’action  est  absolument  comparable  à  celle  du  bleu.  Celle 
préparation  lu’ésente  l’avantage  de  colorer  à  peine  les  lésions 
infiltrées. 

B.  —  Vaccinothérapie. 

En  cultivant  en  milieu  aspergillaire  des  fragmenls  de  lépromes 
prélevés  asepliiiuemenl,  Vaudremer  obtient  des  cultures  de 
germes  granulaires  où  l’absence  de  microbes  non  spécifiques 
est  vérifiée  dès  le  début  par  des  ensemencements  de  contrôle. 
Mais  par  la  suite,  se  dévelopiient  des  formes  mycéliennes,  mé- 
ningococciformes  (pii  peuvent  pousser  sur  gélose  et  il  y  a  lieu 
de  les  considérer  comme  des  formes  évolutives  de  bacilles  de 
Hansen,  car,  en  reparlant  de  ces  formes,  Vaudremer  est  revenu 
au  bacille  acido-résistant  des  lésions  humaines.  C’est  avec  ces 
germes,  cultivés  sur  gélose,  puis  stérilisés  par  l'iode,  que  Vau¬ 
dremer  a  préparé  un  vaccin  anlilépreux.  i 

Nous  avons  traité  avec  celle  préparation  sept  malades  d'une 
façon  suffisamment  longue  et  objective  pour  pouvoir  proposer 
une  apprécialion  sur  son  action  Ihérapeuliiiue  (1). 

Le  vaccin,  employé  correctement,  est  inoffensif  et  bien  toléré. 

Sans  action  sur  ci'rlaines  manifestations  de  la  maladie,  il 
a  sur  d’autres  manifestations  une  action  indiscutable  :  Dans 
ces  cas,  l’effet  du  vaccin  est  très  rapide,  parfois  après  échec 
du  chaulmoogra. 

Celle  action  est,  .selon  les  cas,  passagère  ou  durable.  Le  vaccin 
n’a  pas  d'action  préventive  sur  certains  accidents  qu’il  peut 
enrayer  lorsqu’ils  se  sont  produits  (iritis,  poussées  fébriles). 

L’aclion  favorable  du  vaccin  a  été  notée  d’une  façon  indis¬ 
cutable  sur  les  poussées  œdémateuses  si  douloureuses  des  mem- 

(1)  SÉzARr,  Georges  Lévy  et  Bolgert  :  Bulletin  de  la  Ste  dés  hàp.,  25  avril  11)34. 
|).  13(2;  Skzarv  et  Georges  Lévy  :  Presse  Médicale,  16  novembre  1933,  n»  02,  p.  1817. 
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bros  et  de  la  face.  Daits  un  cas  d’œdcnie  considérable  du  visage 
et  des  mains,  accompagné  de  douleurs  exlrêmemeiil  vives,  qui 
élail  apparu  au  cours  d’un  Irailemenl  par  les  éthers  chaulmo- 
ogriipies,  les  douleurs  se  sont  atténuées  et  les  (edèmes  ont 
commencé  à  diminuer  dès  la  injection.  la  cimiuième,  l’anié- 
lioration  élait  des  plus  nellcs.  Les  (edèmes  cl  les  douleurs 
avaient  complètement  disparu  après  un  mois  et  demi  de 
traitement. 

Le  vaccin  agit  également  sur  l’élément  phlegmasique  de  cer¬ 
tains  infillrats  cutanés,  sur  les  taches  fauves,  sur  l’irilis. 

L’effet  sur  la  névrite  et  la  griffe  cubitale  a  paru  nul  ou 
insuffisant.  De  même  le  jilus  souvent,  les  lépromes  infiltrés  n'ont 
pas  été  influencés.  Cependant  chez  deux  malades,  nous  avons 
obtenu  une  amélioration  passagère. 

L’action  sur  la  fièvre  est  discutable.  Chez  un  de  nos  malades, 
une  poussée  fébrile  est  survenue  en  cours  de  traitement. 

L’état  général,  chez  six  de.  nos  lépreux,  a  bénéficié  de  la  vacci- 
nolhérapie. 

11  semble  (ju’à  la  longue  les  malades  s’accoutument  au  vaccin 
et  que  celui-ci  perde  de  sou  activité.  C’est  ainsi  que  dans  un  de 
nos  cas  le  vaccin  a  rapidement  enrayé  deux  poussées  d’iritis 
dont  la  première  s’était  montrée  réfractaire  au  chaulmoogra. 
Mais  il  n’a  pas  plus  agi  sur  une  troisième  poussée. 

Celle  diversité  d’action  du  vaccin  de  Vauuuemiîu  ne  doit  pas 
nous  suriirendre.  Elle  s'accorde  avec  la  doctrine  émise  par 
MM.  Teissieu,  Reilly  et  Rivalieu  sur  le  mode  d’action  des 
vaccins.  Ces  auteurs  ont  en  effet  soutenu  que  les  vaccins  dits  cu¬ 
ratifs  sont  désensibilisants  (nous  dirons  plutôt  allergiques)  et 
non  immunisants.  Ainsi  le  traitement  vaccinothérapiipie  n’agit-il 
dans  la  lèpre  (jue  sur  les  manifestations  d’origine  allergique  avec 
la  rapidité  des  médications  désensibilisantes,  mais  n’a  pas  d’ac¬ 
tion  préventive  sur  les  accidents  de  la  maladie. 

Le  vaccin  antilépreux  n’agit-il  que  par  choc  banal?  Nous 
savons  (jue  le  choc  peut  enrayer  des  poussées  évolijtives  de¬ 
là  maladie.  C’est  ainsi  qu’agissent  les  arsénobenzènes,  l’eau 
distillée,  l’hyposulfite  de  soude,  l’or,  raulohémolhérapie.  L’au- 
lohémolhérapie  (1)  a  chez  certains  malades,  fait  disparaître 
rapidement  des  troubles  subjectifs  névritiques  très  pénibles. 
Sous  son  influence,  des  lésions  exulcéreuscs  se  sont  épider- 

(1)  Sêzary,  Dkrut  et  GuÉnK  :  £u/  Sté  de  Mèd.  syphiL,  n°  20,  p.  1071.  — Skzakv  : 
Hul.  Sté  dermat,  et  syphiL,  1030,  p.  280.  —  Skzary  et  Mine  Ruuuinkscü  ;  But.  soc.  der- 
mat.  et  syphiL,  1031,  p.2‘10. 
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misées  en  quelques  jours,  des  lépromes  el  des  placards  infil- 
Ircs  ont  même  parfois  rétrocédé. 

Associée  aux  sels  d’or,  l’aulohéniolhérapie  peut  agir  dans 
les  lésions  invétéi'ées  de  la  maladie. 

Sous  l’action  de  l’autohémothérapie  associée  aux  injections 
intraveineuses  de  collobiase  de  chaulmoogra,  Sézauy  et  Ma¬ 
dame  Roudinksco  ont  vu  une  dyspnée  laryngée  disparaître 
rapidement  au  moment  où  l’asphyxie  débutait  et  commandait 
une  traebéotomie. 

Les  effets  du  traitement  jiar  le  vaccin,  comme  ceux  de  tout 
traitement  par  le  choc,  peuvent  être  passagers  et  ils  .sont  in¬ 
constants. 

Cependant  le  vaccin  paraît  avoir  une  action  plus  complète 
(jue  le  clioc  banal;  il  agit  plus  frétiuemment.  La  désensibilisation 
(ju’il  jirovociuc  semble  donc  avoir  une  plus  grande  spécificité. 
D’ailleurs,  le  vaccin  ne  renferme  pas  de  substance  albumineuse 
ou  de  produit  chimicjue  ])ouvant  provoquer  un  choc  biologique. 
La  très  petite  dose  d’antigène  qu’il  contient  paraît  donc  agir 
par  sa  propre  substance  mici’obienne,  et  c’est  là  un  argument 
en  faveur  de  sa  nature  spécifique. 

Comme  l’effet  du  vaccin  s’épuise  assez  rapidement,  nous  pen- 
.sons  qu’il  n’est  pas  nécessaire  de  faire  de  longues  séries  d’in¬ 
jections.  De  plus,  comme  le  vaccin  n’a  pas  d’action  préventive, 
il  est  préférable  de  le  réserver  aux  accidents  évolutifs  (lui 
réagissent  à  ce  traitement. 

Nous  conseillons  de  faire  une  série  de  12  injections  à  raison 
de  deux  par  semaine,  à  doses  progressives,  en  commençant  par 
1/1  de  centimètre  cube  pour  atteindre  peu  ù  peu  2  cm'’. 

Dans  les  intervalles,  on  fera  des  injections  chaulmoogriques 
associées  ou  non  au  bleu  de  méthylène. 

Il  semble  bien  que  le  vaccin  et  les  préparations  chimiothéra¬ 
piques,  surtout  utiles  dans  les  manifestations  non  allergiques 
ont  des  indications  différentes. 

Ne  demandons  pas  à  la  vaccinolhérapie  antilépreuse  plus 
([u’elle  ne  peut  donner.  Mais  sachons  Tutiliser  à  bon  escient. 
L’association  des  deux  médications  ne  peut  qu’améliorer  nos 
moyens  d’action  contre  une  maladie  ([ui  trop  souvent  se  montre 
encore  rebelle  à  nos  efforts  thérapeutiques. 

III.  —  Traitements  locaux. 

Les  préparations  chaulmoogriiiues  peuvent  être  injectées  par 
voie  intradermique  dans  les  lésions  mêmes.  Ce  mode  de  trai- 
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lemenl  a  surtout  été  employé  aux  Philippines  et  aux  îles  Ha¬ 
waï. 

Par  cette  voie,  on  emploie  de  préférence  des  éthers  éthy¬ 
liques  étendus  d’huile  d’olive  à  parties  égales  et  additionnés 
de  4  à  5  pour  100  de  créosote  (Cociiraniî  et  Maxwell)  ou  de 
thymol  (Kerr).  On  peut  aussi  utiliser  les  savons  sodiques  d’aci¬ 
des  gras. 

On  injecte,  une  fois  pai’  semaine,  au  maximum  5  c.c.  en 
une  séance  et  pas  plus  de  0  c.C.  1  au  même  point  d’une  lésion. 
On  groupe  les  injections  de  telle  sorte  que  l’élément  traité 
soit  couvert  de  houles  d’œdème. 

Les  préparations  chaulmoogriques  sont  ainsi  mises  au  con¬ 
tact  direct  de  la  lésion. 

Ce  traitement  a  donné,  à  quelques  auteurs  (Lara,  Devera, 
Eubanas)  des  résultats  favorables  et  s’est  montré  surtout  ef¬ 
ficace  ({uand  les  tuhercules  sont  assez  récents.  Mais  les  injec¬ 
tions  sont  très  douloureuses.  C’est  pourquoi  il  est  difficile 
d’en  conseiller  l’emploi  d’une  manière  courante. 

L’huile  de  chaulmoogra  a  été  appliquée  sur  les  ulcérations 
sous  forme  d’emplâtre  ou  de  pommade  : 


Huile  de  chaulmoogra .  2à4  parties 

Vaseline .  5  — 

Paraffine .  1  — 


IV.  —  Traitement  physiothérapique. 

Les  agents  physi(|ues  ont  été  recommandés  pour  obtenir  la 
résorption  ou  la  destruction  des  tuhercules  et  des  taches  infil¬ 
trées. 

La  photothérapie,  la  radiothérapie,  la  radiumthérapic,  la  dou¬ 
che  filiforme  ne  constituent  que.  des  procédés  d’exception. 

Il  n’en  est  pas  de  même  des  applications  de  neige  carbonique 
(lui  donnent  les  résultats  les  plus  esthétiques  (voir  la  thèse 
de  Brun,  Paris,  1932).  Wayson,  puis  Paldbrock,  ont  vanté  l’ef¬ 
ficacité  de  ce  traitement. 

Les  tubercules  disparaissent  en  trois  semaines  quand  on  laisse, 
l’acide  carbonique  neigeux  agir  pendant  15  secondes.  Quand, 
liour  éviter  la  formation  d’une  phlyctène,  on  ne  le  laisse  agir 
({ue  pendant  5  secondes,  les  tubercules  se  résorbent  plus  len¬ 
tement,  en  5  â  6  semaines.  A  leur  place,  subsiste  un  tissu  mou, 
presque  incolore,  entouré  d’un  liséré  pigmenté. 

Les  applications  de  neige  carbonique  agissent  aussi  à  dis¬ 
tance  :  on  voit  disparaître  des  infiltrations  cutanées,  des  tu- 
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hercules  plus  iielils  en  des  endroits  qui  n’ont  pas  été  soumis 
à  l’applicalion  de  l'acide  carhoniijue  neigeux. 

Au  microscope,  les  microbes  (jui,  au  début  du  traitement, 
avaient  la  forme  bacillaire,  ont  pris  l’aspect  granuleux,  aussi 
bien  aux  points  congelés  (ju’anx  points  non  congelés. 

La  neige  carbonique,  en  détruisant  les  bacilles,  mettrait  en 
liberté  des  toxines  ([ui  jirovoipieraient  une  sorte  d’immuni¬ 
sation  ou  de  vaccination  des  tissus. 

Durant  le  Irailement,  Paldrock  a  constaté  ramélioratlon  des 
œdèmes,  la  régression  des  lésions  des  muqueuses,  qui  cependant 
n’avaient  lias  été  soumises  aux  applications  de  neige  carbonique. 

Contre  l’amyotropliic,  on  préconisera  le  massagCT  et  l’électri¬ 
sation;  contre  les  rélractions  tendineuses,  le  massage,  les  bains 
chauds,  la  mécanothérapie.  Contre  la  névrite  hypertrophique 
et  les  crises  douloureuses  on  pourra  associer  au  traitement 
général  la  radiothérapie,  la  radiumlhérapie,  la  diathermie, 
la  haute  fréquence  et  surtout  l’ionisation  iodée,  (jiii  a  donné 

JiîAXSELiiE  et  Boi'Rc.iTKiNON  dcs  améliorations  appréciables. 


lùi  résumé,  il  ii'exisle  toujours  aucun  traitement  spécifique 
de  la  lèpre.  L’huile  de  cliaulmoogra  et  les  éthers  chaulmoo- 
griiiues  demeurent  à  la  base  du  traitement.  Mais  nous  avons 
dans  le  bleu  de.  méthylène,  dans  le  vaccin  de  Vaudremer  et 
dans  la  cryothérapie  des  méthodes  nouvelles  qui  nous  per¬ 
mettent  de  mieux  lutter  contre  l’infection  liansénienne. 


LES  TRAITEMENTS  MODERNES 
DU  PALUDISME 


Ed.  benhamou 


La  Ihérapc'uliquc  du  paludisme  a  fait  de  grands  progrès 
dans  ces  dernières  années,  depuis  la  découverle  de  médica- 
menls  synlhéliques,  de  l’alébrine  et  de  la  plasinocliine  siu-loul, 
qui  sont  venues  prendre  place  à  côté  de  la  quinine,  comme  les 
ai-sénol)cnzènes  et  le  bismuth  étaient  venus  s’inscrire  à  côté 
du  mercure  tians  le  traitement  de  la  syphilis. 

Mais,  i)our  bien  compremh-e  rimportance  de  ces  progrès,  pour 
saisir  tout  l’intérêt  de  ces  médicaments  nouveaux  et  du  traite¬ 
ment  moderne  du  i)aludisme,  il  faut  d’abord  dresser  le  bilan 
de  nos  connaissances  sur  le  paludisme,  savoir  qu’il  n’y  a  pas  un 
ptdudlsme,  mais  trois  paludismes,  et  qu'ù  chacun  de  ces  palu¬ 
dismes  s’ojjpose  plus  particulièrement  l’un  de  ces  médicaments 
ou  de  ces  traitements.  Nous  étudierons  donc  : 

1°  Lch  trois  paludismes; 

2"  Les  trois  (/ronds  médieaments  sj)i‘cifi(jiies,  et  (/neh/ues  médi- 
eaments  (U'cessoires  ; 

3o  Le  traitement  moderne  de  chacun  des  trois  /mludismcs  ; 

4°  Le  traitement  /méventif  du  paludisme; 

Nous  n'aurons  en  vue  dans  cet  ai'ticle  ni  le  ])aludisnie  de 
réinoculation  (|ui  se  confond  le  plus  souvent  avec  le  paludisme 
dit  <  chronicjuc  v.  ni  les  complications  graves  du  paludisme  aigu, 
mais  seulement  les  manifestations  fébriles  du  paludisme  de 
première  invasion  et  leurs  rechutes. 

Nous  ne  ferons  i)as  la  bibliographie,  déjà  considérable,  de 
cette  thérapeuticpie  moderne  du  paludisme,  voulant  laisser  à 
cette  étude  un  caractère  crilhjue  et  essentiellement  pratique; 
mais  nous  rappellerons  que  la  Monographie  publiée  sur  ce 
sujet  par  l’Organisation  d’IIygiène  de  la  Société  des  Nations 
(juin  1933)  est  déjà  classicpie  et  qu’elle  a  contribué  à  mettre 
de  l’ordre  dans  cette  (juestion.  Nous  rappellerons  aussi  qu’on 
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Irouveni  dans  les  Bulletins  de  la  Société  de  Pathologie  Exo¬ 
tique,  dans  les  Annales  de  la  Soc.  d’ Hygiène  et  de  Médecine  tropi¬ 
cales  de  Paris  et  dans  les  publications  de  langue  anglaise  (Tran¬ 
sactions  of  the  Society  of  Tropical  Médecine  and  Hygiene,  Indian 
Journal  of  Medical  Research),  italienne  (Malariologia,  Archivio 
Jtaliano  di  Scienze  Mediche  coloniali),  allemande  (Archiv  fur 
Schiffs  und  Tropenhyggiene)  de  ces  dix  dernières  années  des 
documents  innombrables  qui  n’ont  pas  épuisé  l’intérêt  qui  s’atta¬ 
che  au  traitement  d’uné  des  maladies  les  plus  répandues  dans 
le  monde. 


I.  —  Les  trois  paludismes. 

Après  la  découverte  par  Laveran  (1880)  de  rhénialozoairi^ 
agent  causal  du  paludisme,  on  a  d’abord  été  uniciste  ;  le  palu¬ 
disme  était  un,  avec  des  aspects  morphologiques  différents  du 
parasite  et  des  manifestations  cliniques  variables;  et  la  quinine, 
maniée  suivant  les  préceptes  de  Maillot,  en  était  le  médicament 
spécifique.  Peu  à  peu,  devant  l’évidence  des  faits  cliniques  et 
des  constatations  hémalologiques,  on  est  devenu  trialiste;  et 
c’est  la  jiralique  récente  de  la  malariathérapie  qui  a  apporté 
la  jireuve  définitive  de  l’existence  de  trois  paludismes,  différents 
par  leur  espèce  pathogène,  leurs  symptômes  cliniques,  leurs 
complications  et  leur  thérapeutique.  Ce  sont  : 

1°  Le  paludisme  à  plasmodium  vivax  ou  fièvre,  tierce  bénigne; 

2°  Le  paludisme  à  plasmodium  malariœ  ou  fièvre  quarte; 

3o  Le  paludisme  à  plasmodium  prœcox  ou  fièvre  tierce  ma¬ 
ligne,  ou  estivo-automnale. 

Le  paludisme  à  plasmodium  vivax  débute,  après  12  à  14  jours 
d’incubation  silencieuse,  par  le  tableau  d’un  embarras  gastrique 
fébrile,  par  une  fièvre  continue  ou  subcontinue  de  8  à  10  jours, 
des  nausées,  des  troubles  digestifs.  La  rate  est  augmentée  de  vo¬ 
lume,  le  foie  est  légèrement  hypertrophié.  Puis,  surviennent  des 
accès  intermittents  caractéristiques,  avec  leurs  stades  de  frissons, 
de  chaleur  et  de  sueurs,  revenant  tous  les  3®  jours  et  séparés  par 
un  jour  d’apyrexie.  Il  arrive  que  la  fièvre  prenne  un  caractère 
intermittent,  quotidien  ou  du  type  tierce  dès  les  premiers  jours. 
L’examen  du  sang,  sur  frottis  colorés  au  Giemsa,  ou  sur  goutte 
épaisse  lysée  par  l’eau  et  également  colorée  au  Giemsa,  montre 
des  parasites  asexués  ou  schizontes  en  forme  d’anneaux  bleus 
avec  noyau  rouge,  ou  de  corps  amiboïdes,  dans  les  globules 
rouges  hypertrophiés  et  souvent  ponctués  de  granulations  nom- 
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breuses  (grains  de  Schûffncr),  et  aussi  des  parasites  sexués  ou 
ganiÈlcs.  Même  quand  les  premiers  accidents  fébriles  ont  été 
bien  traités,  il  arrive  que  des  rechutes  se  produisent  vers  la 
3'  ou  la  4«  semaine.  Vers  le  2“  ou  le  3“  mois,  quelques  accès  iso'lés 
apparaissent  encore;  et  les  rechutes  ne  sont  pas  rares  aux  7®  et  8® 
mois.  Au  bout  d’un  an  1/2  il  2  ans,  les  accès  fébriles  disparaissent 
à  peu  près  définitivement,  tandis  que  s’établit  la  préniunilion, 
c’est-à-dire  (pie  l’infection  persiste  toujours  mais  ne  se  traduit 
plus  pai’  des  manifestations  cliniques,  à  moins  que  ne  sur¬ 
viennent  de  nouvelles  rcinoculalions  soit  du  même  parasite,  soit 
d’espèces  différentes  contre  lesquelles  la  prémunition  ne  saurait 
protéger. 

Le  paludisme  à  plasmodium  malariœ  présente  une  incubation 
beaucoup  plus  longue,  parfois  assez  retardée  iM)ur  qu’on. oublie 
la  période  où  a  pu  se  jiroduire  l’inoculation  du  parasite  par 
ranophèle  infectant.  Le  début  peut  se  faire  par  une  fièvre 
continue  avec  embarras  gastrique,  mais  il  ix'ut  commencer 
d’emblée  pai-  des  accès  quartes  caractéristiques,  c’est-à-dire  des 
accès  fébriles  se  répétant  tous  les  4®®  jours  et  laissant  entre 
eux  2  jours  d’apyrexie.  La  rate  est  augmentée  de  volume,  plus 
encore  que  dans  la  tierce  bénigne;  et  l’on  note  une  cértaine 
tendance  aux  œdèmes  et  à  l’albuminurie.  Le  diagnostic  hémato¬ 
logique  de  certitude  repose  sur  la  présence,  dans  les  frottis 
de  sang  colorés  au  Giemsa,  de  parasites  en  forme  d’écharpe,  de 
ruban,  barrant  le  globule  rouge  qui  lui-même  n'est  pas  hypertro¬ 
phié  et  ne  présente  pas  de  grains  de  Schüffner.  Les  rechutes  sont 
plus  fréquentes,  plus  tenaces,  que  dans  la  tierce  bénigne, 
même  cpiand  elles  apparaissent  sous  forme  d’accès  isolés  et 
n’ayant  plus  le  rythme  caractéristique.  La  prémunition  est  lon¬ 
gue  à  s’établir  et  n’est  sonvent  définitive  qu’après  2  ou  3  an¬ 
nées. 

Le  paludisme  à  plasmodium  prvecox  est  i>eut-être  le  plus  dif¬ 
ficile  à  reconnaître  dans  sa  forme  de  première  invasion.  Après 
10  à  12  jours  d’incubation,  survient  une  fièvre  continue  avec 
prostration,  asthénie,  langue  sale,  vomissements,  troubles  intes¬ 
tinaux  et  généralement  sans  hypertrophie  apparente  de  la  rate. 
Au  bout  d’une  dizaine  de  jours  cette  fièvre  d’allure  typhoïdi¬ 
que  fait  place  à  des  accès  intermittents  du  type  quotidien  ou 
du  tyi»  tierce.  Le  diagnostic  hématologique  de  certitude  repose 
sur  la  présence,  dans  les  frottis  de  sang,  colorés  au  Giemsa,  de 
parasites  asexués  en  forme  de  ixdits  anneaux  finement  dessinés 
dans  des  globules  rouges  eux-mêmes  ixitits  et  contenant  (juelques 
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lâches  dites  de  Maurer.  Les  formes  sexuées  ou  gamètes  se 
reconnaissent  facilement  à  leurs  formes  particulières,  corps  en 
croissant,  corps  en  banane,  et  assurent  grandement  le  diagnos¬ 
tic.  Les  rechutes  peuvent  être  précoces  et  se  manifester,  comme 
les  premiers  accès,  par  des  complications  sévères  telles  que 
l’accès  pernicieux.  Il  est  rare  cependant  que  ces  accès  se  repro¬ 
duisent  au  delà  de  5  à  8  mois.  La  prémunition  elle-même 
semble  précaire,  si  même  elle  existe,  et  ce  caractère  sépare 
encore  la  tierce  maligne  de  la  tierce  bénigne  et  de  la  fièvre 
quarte. 


II.  --  Les  trois  médicaments  spécifiques 
et  les  médicaments  accessoires. 

Aucun  médicament,  ni  la  quinine,  ni  les  médicaments  synthé¬ 
tiques,  ne  sont  spécifiques  au  sens  absolu  du  mot  :  ils  ont 
raison  le  plus  souvent,  et  rapidement  des  accidents  fébriles 
du  paludisme,  mais  ne  {léterminent  pas  une  stérilisation  défini¬ 
tive  de  l’organisme.  Les  malades  guéris  peuvent  encore  trans¬ 
mettre  le  paludisme  s’ils  sont  choisis  comme  donneurs  au  cours, 
d’une'  transfusion;  et  après  splénectomie  ces  mêmes  sujets 
refont  couramment  des  accès  fébriles  avec  présence  d’hémato¬ 
zoaires  dans  le  sang.  Cependant,  l’action  de  ces  médicaments 
est  tellement  importante  sur  les  manifestations  fébriles  et  sur 
les  symptômes  satellites,  qu’on  peut  considérer  comme  pratique¬ 
ment  spécifique.s,  actuellement  du  moins,  trois  d’entre  eux  : 

1“  La  quinine; 

2"  L’atébrine  ou  quinacrine  française; 

3”  La  plasmocliine  ou  prœquine  française. 

La  quinine,  alchaloïdc  du  quinquina,  découvert  en  1820  par 
Pelletier  et  Caventou  a  fait  depuis  longtemps  ses  preuves  et 
reste  toujours  le  plus  grand  médicament  du  paludisme.  Elle 
fait  disparaître  les  formes  asexuées  et  les  formes  sexuées  du 
parasite  de  la  tierce  bénigne  et  du  parasite  de  la  fièvre  quarte, 
elle  fait  disparaître  les  parasites  asexués  de  la  tierce  maligne 
mais  non  les  formes  sexuées  ou  corps  en  banane;  et  l’on  sait 
(juc  seuls  les  parasites  sexués  sont  responsables  des  accidents 
fébriles,  alors  que  les  corps  sexués  ou  gamètes  ne  sont  point 
pyrétogènes  mais  constituent  le  seul  réservoir  de  virus  capable 
d'infecter  les  moustiques  anophèles  transmetteurs  de  la  maladie 
à  riiomnic.  On  donne  la  quinine  sous  forme  de  sels  :  chlorhy¬ 
drate  basique,  hichlorhydrale,  sulfate,  bromhydrate,  formiate, 
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gluconale;  el  ces  sels  sont  employés  soit  par  la  bouche,  et  sous 
forme  de  cachets  le  plus  souvent,  soit  pai*  la  voie  intramuscu¬ 
laire,  —  la  dose  efficace  moyenne  étant  chez  l’adulte  de  1  gr.  20 
et  pouvant  varier  de  0  gr.  50  à  2  gr.  par  jour.  Chez  l’enfant, 
il  est  classique  de  donner  0,10  cgr.  par  année  d’âge,  encore  que 
l’enfanl  tolère  facilement  des  doses  plus  élevées  :  d’ailleurs, 
les  composés  qu’on  emploie  chez  lui  par  la  bouche  :  reuquinlne, 
raristochine  doivent  être  donnés  à  doses  doubles  pour  être 
efficaces.  On  connaît  les  inconvénients  de  la  quinine  :  son  amer¬ 
tume,  les  bourdonnements  d’oreilles  et  la  surdité  transitoire 
([u’elle  provoque,  et  aussi  parfois  des  phénomènes  d’urticaire  ou 
d’hémoglobinurie. 

L'alébrine  est  un  sel  d’acridine,  découvert  en  1931  par 
Mietscii  et  Mauss  :  c’est  plus  exactement  un  dérivé  de  l’idcoyl- 
amino— alcoylamino-acridine.  Connue  en  France  sous  le  nom  de 
quinacrine,  elle  est  avant  tout  un  médicament  schizonticide  :  elle 
détruit  surtout  les  formes  asexuées  du  parasite  de  la  tierce  ma¬ 
ligne,  mais  non  les  gamètes  ou  corps  en  croissant;  elle  fait  dispa¬ 
raître  aussi  les  parasites  asexués  de  la  tierce  bénigne  et  de  la 
fièvre  ipiarle.  Bien  qu’elle  soit  soluble  et  qu’on  puisse  l’em¬ 
ployer  par  la  voie  intramusculaire  ou  par  la  voie  veineuse,  elle 
est  surtout  prescrite  par  la  bouche  sous  forme  de  comprimés 
de  0,10  cgr.,  la  dose  efficace  moj'enne  étant  de  30  cgr.  par  jour 
et  la  durée  de  la  cure  étant  de  7  jours  en  moyenne.  Chez  les 
enfants  la  dose  est  de  1/2  comprimé  à  1  comprimé  juscpi’â 
1  ans  et  de  2  comprimés  de  5  à  8  ans.  Les  inconvénients  de 
l’atébrine  consistent  surtout  dans  la  teinte  jaune  qui  colore  par¬ 
fois  les  téguments,  sans  (juc  le  foie  soit  responsable  de  ce  phéno¬ 
mène. 

Lu  plasmochinc  ou  prœquinc  française  est  un  dérivé  de  la 
(punoléine,  qui  a  été  découvert  par  Scuuelman  en  1927  :  c’est 
jilus  exactement  la  O-inéthoxy-S-diéthylaniino-isopenlyl -amino- 
(luinoléine.  C’est  avant  tout  un  médicament  gamétocide.  Alors 
(lue  la  (luinine,  que  l’alébrine  n’ont  aucune  action  sur  les  corps . 
en  croissant  de  la  tierce  maligne,  la  plasmochinc  les  fait  dispa¬ 
raître,  supprimant  ainsi  le  réservoir  de  virus  auxquels  s’alimen¬ 
tent  les  aiioiihèles  transmetteurs.  Elle  n’a  aucune  action  sur 
les  schizontes  de  la  tierce  maligne,  seuls  pyrétogènes;  mais  par- 
contre  elle  n’est  pas  sans  action  sur  les  schizontes  de  la  tierce 
bénigne  et  de  la  quarte  el  s’élève  alors  dans  ces  deux  palu¬ 
dismes  au  rang  de  médicaments  schizonlicides.  On  prescrit  la 
præquine  uniquement  par  la  bouche,  sous  forme  de  conipri- 
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més  de  1  cgr.  la  dose  moyenne  efficace  étant  de  3  cgr.  pour 
l'adulte  et  la  cure  ne  devant  pas  dépasser  en  moyenne  7  jours. 
Chez  l’enfant,  la  dose  est  de  1  cgr.  au-dessous  do  4  ans,  et  de 
2  cgr.  de  4  à  10  ans.  La  plasmochiiie  peut  jirovoquer  des  vomis- 
.sements  et  le  meilleur  signe  de  son  intolérance  réside  dans  la 
cyanose,  (jui  traduit  elle-même  une  méthémoglobinémie  et  peut 
s’accompagner  de  métliémoglobinurie. 

A  côté  de  ces  trois  grands  médicaments  (pii  tiennent  une  place 
essentielle  dans  la  Ibérapeuliciue  moderne  du  paludisme,  il  faut 
réserver  une  pai’t  importante  à  d’autres  médicaments  (jui  peu¬ 
vent  trouver  des  indications  précises  et  (pii  sont  : 

1»  La  rhodoquine; 

2»  Le  qiiiniostovarsol  et  le  malursaii; 

3»  La  quinioprœquine  ou  quinioplasmine ; 

4»  La  stovoquine ; 

â»  La  quinine,  ou  les  médicaments  synthétiques,  associés  à 
r adrénaline  en  injections  sous-cutanées. 

La  rhodoquine  est  un  corps  très  voisin  de  la  pranjulne,  une 
()-mélboxy-8-diétbylaminopropyl-amino-(pnnoléine,  et  s’emploie 
aux  mêmes  doses  que  la  præcpiine  avec  les  mêmes  indications. 
Mlle  a  semblé  faire  double  emploi  avec  la  præiiuiiie  et  a  paru  un 
peu  moins  efficace  :  c'est  la  raison  pour  hupielle  elle  est  moins 
connue  et  moins  souvent  prescrite,  bien  (jue  récemment  on  ait 
voulu  l’associer,  en  tant  (pie  médicament  gamétocide,  à  la  præ- 
(piine,  dans  l'espoir  d’atténuer  les  phénomènes  de  cyanose  qui 
se  produisent  (pielquefois  avec  la  iilasmocbine. 

Le  quiniostovarsol  ou  oxyacétylaminophénylarsinate  de  quinine 
et  le  malarsan  ou  acétyl-amino-oxyphénylarsinate  de  quinine 
sont,  comme  leur  nom  rindl(pie,  des  lussocialions  de  quinine  et 
de  stovarsol,  c’est-ii-dire  de  deux  médicaments  qui  ont  fait 
leur  preuve  comme  médicaments  scbizonticides  dans  la  tierce 
bénigne  et  dans  la  fièvre  quarte;  ils  ont  semblé  réduire  rapide¬ 
ment  les  splénomégalies  qui  sont  l’apanage  de  ces  deux  variétés 
de  ])aludisme  en  même  temps  ([ue  jiar  rar.senic  ils  ont  paru 
avoir  une  action  favorable  sur  l’état  général  des  malades.  Ils 
n’ont  c(;pendant  pas  la  puissance  d’action  des  trois  médicaments 
principaux  On  les  prescrit  sous  forme  de  comprimés  de  0,25  cgr. 
et  à  la  dose  de  1  gr.  par  jour  pendant  10  jours  en  moyenne. 

La  quinioprœquine  est  une  association  de  çpiinine  et  de 
præquine.  c’est-à-dire  d’un  médicament  schizoïiticide  et  d’un 
médicament  gamétocide,  qu’on  emploie  sous  forme  de  compri¬ 
més  ou  de  dragées  qui  contiennent  30  cgr.  ou  15  cgr.  de  sulfate 
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de  quinine  cl  1  cgr.  ou  1/2  cgr.  de  præquine.  La  quiniopncquinc 
est  surtout  utilisée  dans  la  prophylaxie  du  paludisme;  mais 
nous  verrons  (lu’ellc  trouve  aussi  des  indications  dans  les 
formes  fébriles  de  la  fièvre  quarte  et  de  la  tierce  bénigne. 

Im  stovoquine  est  une  association  de  rliodoquine  et  de  quhiio- 
slovarsol  c'est-à-dire  d'un  médicament  gamélocide  et  d'un  mé- 
dicamenl  schizoïilicide.  lülle  se  donne  sous  forme  de  comprimés 
'qui  contiennent  1  cgr.  de  rliodoquine  et  0,25  de  quiiiio-slovarsol. 
On  l’emploie  également  dans  la  pixqihylaxie  du  paludisme; 
mais  son  action  peut  être  utile  aussi  dans  le  traitement  de  la 
tierce  bénigne  et  de  la  fièvre  quarte. 

L’adrénaline  enfin,  prescrite  sous  forme  d’injections  sous-cuta¬ 
nées  (à  la  dose  d’un  mgr.  de  chl.  dans  1  c.c.  d'eau),  vingt  mi¬ 
nutes  ajirès  l’injection  de  quinine  ou  la  prise  d’un  médicament 
.synthétique,  nous  a  paru  renforcer  singulièrement  l’action  des 
médicaments  schlzonticides,  peut-être  en  mettant  en  jeu  le 
phénomène  de  sjilénocoulraclion  et  de  chasse  parasitaire  dans 
la  circulation.  L’association  adrénaline-quinine  nous  a  paru 
réduire  d’une  fa^-on  souvent  remarcpiable  les  splénomégalies 
palustres 

111.  -  Le  traitement  moderne  du  paludisme. 

Toutes  les  fois  qu’on  peut  identifier  la  variété  du  paludisme 
par  l’examen  hémalologiipie,  le  traitement  gagne  en  précision 
et  en  efficacité.  Mais  il  est  des  cas  où  le  paludisme  est  sous  la 
dépendance  de  deux  espèces  associées,  de  plasmodium  vivax  et 
de  plasmodium  malariæ,  de  vivax  et  de  pnecox).  11  est  enfin  des 
cas  où  le  diagnostic  de  paludisme  t^sl  certain  mais  n’a  pu  être 
confirmé  par  un  examen  hématologique.  Nous  étudierons  donc  : 

a)  Le  traitement  du  paludisme  à  plasmodium  vivax; 

b)  Le  traitement  du  paludisme  à  plasmodium  malariæ; 

c)  Le  traitement  du  paludisme  à  plasmodium  præcox; 

d)  Le  traitement  du  paludisme  à  plasmodiums  associes; 

e)  Le  traitement  du  paludisme  sans  précision  d’espèce  patho¬ 
gène. 

a.  -  -  Lg  traitement  du  paludisme  à  plasmodium  vivax. 

1°  Contre  tes  accidents  fébriles  de  première  invasion  on  peut  : 
ou  bien  commencer  le  traitement  après  avoir  laissé  évoluer 
quelques  accès  fébriles  dans  le  but  de  permettre  à  l’organisme 
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de  s’entraîner  lui-même  à  sa  prémunition,  ou  bien  instituer 
d’emblée  le  traitement  spécifique  scliizonticide. 

On  s’adi'essera  soit  à  la  quinine,  soit  à  l’atébriiie,  soit  îî  la  plas- 
mocliine,  chacun  de  ces  trois  médicaments  pouvant  donner  des 
succès  et  l  un  d’eux  pouvant  réussir  là  ou  l’aulre  a  échoué 
ou  a  été  mal  toléré.  On  jirescrira  : 


Bichlorhydrate  de  quinine .  0  gr.  50 

Eau  distillée .  3  ec. 

pour  une  ampoule. 

Chlorhydrate  de  quinine .  0  gr.  50 

Uréthane .  0  gr.  50 

Eau  distillée .  3  ce. 

pour  une  atnpoule. 
ou 

Formiate  de  quinine .  0  gr.  50 

Eau  distillée .  3  ce. 

pour  une  atnpoule. 


et  l’on  injectera,  cluujue  jour,  une  ampoule  malin  el  soir  jiar  la 
voie  intramusculaire  (dans  la  fesse)  jusqu’à  la  chute  de  la  tempé¬ 
rature,  puis  une  seule  ampoule  pendant  4  à  5  jours. 

On  pourra  égiüemenl  prescrire  la  quinine  par  la  bouche  en 
cachets  de  bichlorhydrate  de  quinine,  de  bromhydrate  ou  de  sul¬ 
fate,  mais  en  élevant  les  doses  jusqu’à  1  gr.  20  ou  1  gr.  50  jus- 
(pi’à  la  chute  de  la  fièvre  el  l’abaisse  à  1  gr.  les  jours  suivants; 
en  donnant  celle  dose  6  à  7  heures  avant  l'accès  présumé  ou 
en  la  fractionnant  en  2.  3  ou  4  prises  dans  la  journée. 

On  peut  aussi  prescrire  avec  succès  l’atébrine  : 

*  Quinaci-ine  (atébrine) .  ü,10  cg. 

pour  un  conipriiiié. 

Faire  prendre  3  comprimés  par  jour  pendant  7  jours. 

On  lient  même  se  servir  avec  bénéfice  de  la  plasmochine  ou 
præquinc  bien  (pie  celle-ci  ait  la  réputation  d’être  un  médi¬ 
cament  essentiellement  gamélocidc,  c’est-à-dire  actif  contre  les 
gamètes  ou  parasites  sexués  non  générateurs  d’accès  fébriles. 
Nous  avons  été  frajipés  de  la  fréquence  des  résultats  favo¬ 
rables  obtenus  avec  la  cure  de  præquinc.  Nous  prescrivions  : 

Præquine  (plasmochine) .  0  gr.  01 

pour  un  comprimé. 

Prendre  3  comprimés  par  jour  pendant  7  à  8  jours. 

On  peul  enfin  avoir  recours  au  quinio-stovarsol,  au  malarsan, 
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surtout  lorsque  le  paludisme  à  plasmodium  vivax  s’accompagne 
de  splénomégalie.  On  ])resa*il  alors  : 

(Juiniostovarsül  ou  nialarsan .  0  gr,  21] 

pour  uti  compriiné. 

Prendre  4  comin-imés  par  jour  pendanL  10  jours. 

Repos  5  jours  et  refaire  une  cure  de  10  jours. 

2"  Contre  les  rechutes  fébriles,  si  le  taux  de  l’urée  sanguine 
reste  normal,  il  y  a  grand  intérêt  à  ne  commencer  le  traitement 
spécifique  (pi'après  avoir  laissé  évoluer  (pielqucs  accès  fébriles 
et  ù  lîrescrire  soit  des  cures  de  quinine  de  7  à  8  jours,  soit  des 
cures  d’atébrine  ou  de  plasmochine  de  même  durée,  mais  sans 
prolonger,  comme  on  le  fai.sail  autrefois,  en  longues  séries  alter¬ 
nées,  les  médicaments  spéciliciues  et  les  arsenicaux.  C'est  la  per¬ 
sistance  de  la  splénomégalie,  c’est  le  retour  fréquent  des  accès 
fébriles,  et  aussi  certains  stigmates  humoraux  (bilirubi¬ 
némie  élevée,  inversion  du  rapport  sérine-globuline,  persis¬ 
tance  de  la  réaction  de  Henry)  cpii  autorisent  la  répétition  des 
cures  spécificpies.  Dans  certains  cas  sévères,  on  pourra  faire 
appel  à  l'association  (luinine-adrénaline,  en  pratiquant  une  injec¬ 
tion  de  1  mgr.  d’adrénaline  vingt  minutes  avant  l’injection  de 
(luinine  pendant  huit  à  dix  jours. 

Et  l’on  pourra  s’aider  de  l’arsenic  sous  forme  de  granules  de 
Dioscoride  (1  à  10  mgr.  par  jour),  d’arrhénal  (0  gr.  Oô  à  0  gr.  10 
par  jour),  de  ciicodylate  de  soude  (0  gr.  05  à  0  gr.  20  par 
jour),  d’hectine  (0  gr.  10  par  jour);  on  pourra  se  .servir  du 
fer  sous  forme  de  ]>r()toxalale  de  fer  (1  à  5  gr.  j)ar  jour)  pour 
remonter  l’état  général,  pour  lutter  contre  l’anémie.  Enfin,  les 
cures  hydrominérales  (Vichy,  Vais,  Encausse,  La  Bourboulc, 
Russang)  jM)urront  rendre  des  services  pendant  (lue  s’établit 
rimmunité-tolérance  ou  prémunition. 


b.  —  Le  traitement  du  paludisme  à  plasmodium  malariæ. 

l”  Contre  les  accidents  fébriles  de  première  invasion  il  faut 
instituer  le  traitement  spécifique  soit  en  donnant  la  quinine  à 
doses  plus  élevées  (1  gr.  50  à  2  gr.)  et  plus  prolongées  que  dans 
la  tierce  bénigne,  et  en  employant  la  voie  intramusculaire  plutôt 
(jiie  la  voie  digestive;  soit  en  donnant  les  médicaments  .syn¬ 
thétiques  et  dans  nos  observations  c’est  la  plasmochine  ou  prav 
quine  à  la  dose  de  0  gr.  03  par  jour  (jui  nous  a  donné  des 
résultats  plus  rapides,  plus  constants  que  l’atébrine.  C’est  ainsi 
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(lue  chez  un  de  nos  malades  alleint  de  fièvre  quarte  et  ayant 
une  anémie  à  2.700.000  G.  R.  nous  avons  après  10  jours  de 
plasmochine  (præciuine)  obtenu  les  résultats  suivants  : 


Dates 

Globules  rouges 

Réticulocytes 

l’lu(|uettes 

16-10-:{4 

2.700.000 

4,40’ 

200.000 

2.980.000 

4,48  % 

241.000 

22-1  ü-34 

2.990.000 

4.70  % 

236.000 

26-10-34 

2.810.000 

4.88  % 

283.000 

30-10-34 

3.820.000 

4,20  % 

208.000 

3-11-34 

3.890.000 

3,40  % 

.  283.000 

tandis  que  la  température  tombait  dès  le  3e  jour  pour  ne 
plus  reparaître  durant  deux  mois. 

La  plasmochine  et  la  quinine  ayant  ainsi  une  action  indiscu¬ 
table  sur  la  fièvre  (luarte,  on  comprend  que  la  quiniopræquine, 
à  la  dose  de  3  comprimés  par  jour,  puisse  être  employée  utile¬ 
ment  contre  les  accès  fébriles. 

Cependant  l’atébrine  est  toujours  prônée  par  de  nombreux 
auteurs  qui  la  considèrent  comme  un  excellent  schizonticide 
et  la  prescrivent  à  la  dose  de  0  gr.  30  par  jour  pendant  7  à 
8  jours.  Dans  nos  observations,  nous  avons  vu  la  fièvre  per¬ 
sister  5  à  ()  jours  après  le  début  du  traitement  atébriticpie 
alors  qu'avec  la  plasmochine  (præcpiine)  la  température  cédait 
dès  le  3^'  jour. 

2“  Contre  les  rechutes  fébriles,  ejui  sont  si  fréquentes,  si 
tenaces  dans  cette  forme  de  paludisme,  il  importe  de  commen- 
œr  le  traitement  spécifique  après  avoir  laissé  évoluer  quelques 
accès,  il  importe  de  poursuivre  les  cures  de  (piinine  et  les  cures 
de  prœquine  plus  longtemps  que  dans  les  rechutes  de  tierce 
bénigne,  de  tenir  compte  du  volume  de  la  rate  pour  répéter 
ces  cures.  Quant  aux  cures  arsenicales,  on  en  tirera  grand 
bénéfice  en  les  instituant  sous  forme  de  granules  de  Diosco- 
ride  (pi’on  prescrira  à  doses  progressives  de  1  à  10  mgr.,  puis 
à  doses  régressives  de  10  à  1  mgr.  avec  des  intervalles  de 
repos  de  10  15  jours  en  moyenne. 

Les  cures  climatiques  et  hydrominérales  trouvent  aussi  leurs 
indications,  les  cures  arsenicales  étant  plus  indiquées  lorsque 
l’état  général  est  altéré,  les  cures  bicarbonatées  lorsque  le  foie 
et  la  rate  restent  hypertrophiés. 

c.  —  Le  traitement  du  paludisme  à  plasmodium  præcox. 

1»  Contre  les  accidents  fébriles  de  première  invasion  il  importe 
aussitôt  de  fixer  l’urgence,  l’intensité,  la  qualité  et  la  durée 
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du  traiLemeiit  spécifique  et  d’appuyer  cette  appréciation  sur 
deux  éléments  capitaux  : 

a)  La  mesure  de  l’urée  sanguine; 

b)  L’abondance  des  formes  parasitaires  asexuées  ou  scbizonles. 

Si  le  (aux  de  l’urée  sanguine  est  élevé  (1  gr.  et  plus),  si  les 

formes  parasitaires  sont  abondantes,  il  faut  aussitôt  commencer 
le  traitement  d’attaque  par  la  quinine,  à  la  dose  de  1  gr.  50 
à  2  gr.  pai'  jour,  sous  forme  d’injections  intramusculaires  et 
aussi  longtemps  que  persiste  la  fièvre,  puis  continuer  à  la  dose 
de  1  gr.  par  jour  jusqu’à  ce  que  le  chiffre  d’urée  devienne  nor¬ 
mal  et  que  les  parasites  disparaissent. 

Si  le  taux  de  l’urée  sanguine  est  normal,  il  faut  aussitôt  com¬ 
mencer  le  traitement  d’attaque  par  l’atébri ne,  cl  la  donner  par 
la  bouche  à  la  dose  de  30  cgr.  pendant  8  à  10  jours. 

Il  est  de  bonne  tactique  de  faire  suivre  la  cure  de  quinine 
d’une  cure  d’atébrine  et  vice  et  versa  si  on  a  commencé  le 
traitement  par  l’un  ou  l’autre  de  ces  deux  médicaments  qui 
sont  les  meilleurs  spécifiques  de  la  fièvre  tierce  maligne,  la 
plasmochine  ou  præqulne,  si  efficace  contre  les  gamètes  ou 
croissants  n’ayant  aucune  action  sur  les  schizontes  de  plasmo¬ 
dium  præcox  seuls  responsables  des  manifestations  fébriles  et 
des  complications  graves  (accès  pernicieux)  de  la  tierce  maligne. 

Chez  un  de  nos  malades  atteint  de  tierce  maligne  de  première 
invasion,  avec  anémie  grave,  nous  avons  vu,  sous  la  seule 
influence  d’une  cure  de  quinacrine  (atébrine),  de  12  jours,  se 
produire  les  effets  suivants  : 

Dates  Olobules  rouges  Réticulocytes  Plaquettes 


4-12-34 

930.000 

2,40 

% 

71 .000 

6-12-34 

990.000 

2,28 

% 

91.000 

8-12-34 

980.000 

2,13 

% 

99.000 

10-12-34 

1.060.000 

2,23 

% 

112.000 

18-12-34 

1.640.000 

2,13 

% 

148.000 

18-12-34 

1.690.000 

2.08 

% 

184.000 

22-12-34 

1.730.000 

2,13 

% 

221.000 

27-12-34 

1.930.000 

2,20 

% 

231.000 

30-12-34 

2.260.000 

1,98 

% 

204.000 

3-1-38 

3.010.000 

1,40 

% 

300.000 

8-1-38 

3.000  000 

1,70 

% 

337.000 

9-1-38 

3.230.000 

1,88 

% 

348.000 

18-4-38 

4.370.000 

1,75 

% 

369.000 

13-2-38 

4.930.000 

1,23 

% 

369.000 

en  même  temps  (jue  la  température,  revenait  à  la  normale  dès 
le  3«  jour  et  que  les  anneaux  parasitaires  disparaissaient  dès  le 
5«  jour. 
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2“  Contre  les  rechutes  fébriles^  il  importe  Æêtre  aussi  vigilant 
(lue  durant  la  phase  de  première  invasion,  de  se  baser  sur  le 
cliiffre  de  l’urée  sanguine  pour  régler  riuteiisité  et  la  durée  du 
trailemcnl  cl  de  recommencer  cliacjuc  fois  le  traitement  spécifi- 
(lue  sans  laisser  évoluer  les  accès  fébriles,  en  raison  des  dangers 
plus  grands  que  fait  courir  le  paludisme  à  plasmodium  præcox 
et  aussi  parce  qu’on  ne  saurait  escompter  une  prémunition  véri- 
tablcmenl  efficace.  Nombreux  sont  les  auteurs  qui  donnent 
systématiquement  de  la  plasmocliine  après  la  cure  de  quinine 
ou  d’atébrine,  pensant  (lu’en  faisant  disparaître  les  gamètes  on 
diminue  dans  une  certaine  mesure  la  tendance  aux  rechutes. 

Lorsque  l’anémie  persiste  ou  que  l’état  général  a  été  plus 
particulièrement  éprouvé  on  fait  appel,  suivant  les  indications, 
aux  cures  arsenicales  et  ferrugineuses  ou  aux  cures  clüuatiques 
ou  hydrominérales,  en  se  rappelant  que  la  maladie  est  géné¬ 
ralement  terminée  au  bout  de  (5  à  7  mois  s'il  n’y  a  pas  eu  de 
nouvelles  réinoculations. 

d.  —  Le  traitement  du  paludisme 
avec  présence  de  plasmodiums  associés. 

Lorsque  des  examens  précis  permettent  de  mettre  en  cause 
deux  variétés  d’hématozoaires  (vivax  et  malariæ,  vivax  et  præ¬ 
cox)  le  mieux  est  de  faire  appel  aux  médicaments  qui  agissent 
électivement  sur  les  deux  vaiâétés  en  cause.  Par  exemple,  dans 
l’association  vivax-malaria'  nous  nous  sommes  bien  trouvés  de- 
l’emploi  de  la  seule  plasmochine  (præquine)  (jui  a  fait  dispa¬ 
raître  schizontes  et  gamètes  ainsi  (jue  les  accidents  fébriles; 
la  quinine  associée  à  la  præquine  ou  alternant  avec  elle  nous  a 
égalemeiil  rendu  de  grands  services.  Dans  l’association  vivax- 
jn-æcox,  la  quinine  et  l’atébrine  en  cures  alternées  nous  ont 
donné  les  meilleurs  résultats.  Dans  tous  les  cas,  les  cures  de 
quinine  peuvent  et  doivent  être  longtemps  prolongées. 

c.  —  Le  traitement  du  paludisme 
sans  confirmation  parasitologique. 

Il  arrive  que  les  examens  de  sang  ne  permettent  pas  la  décou¬ 
verte  du  parasite  bien  que  le  diagnostic  clinique  de  paludisme 
soit  absolument  certain  et  (lu’il  trouve  une  confirmation  dans  les 
examens  sérologiipies  (réaction  de  Henry).  Il  arrive  aussi  qu’on 
ne  puisse  pas  jiréciser  l’espèce  parasitaire.  Dans  tous  ces  cas. 
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il  vaut  mieux  se  servir  de  la  quinine  qui,  si  elle  n’agit  pas 
sur  les  gamètes  de  la  tieroe  maligne,  agit  efficacement  sur  les 
schizontes  des  trois  variétés  de  paludisme  et  l’on  sait  que  seuls 
les  schizontes  sont  responsables  des  manifestations  fébriles, 
cliniques,  du  paludisme. 

En  résumé,  on  a  voulu  classer  les  médicaments  du  paludisme 
en  scbizonticides  et  en  gamétocides,  les  premiers  agissant  sur  la 
fièvre,  les  seconds  agissant  sur  le  réservoir  de  virus;  on  a  voulu 
ranger  la  quinine  et  l’atébrine  parmi  les  médicaments  essen- 
liellemenl  scbizonticides,  la  plasmocbine  parmi  les  nicdicaments 
essentieltement  gamétocides.  En  réalité,  même  la  plasmochme 
jicut  jouer  le  rôle  de  scbizonticide  surtout  dans  la  fièvre  (piarte 
et  même  dans  la  tierce  bénigne.  Et  ainsi  la  thérapeutique  mo¬ 
derne  du  paludisme  a  largement  bénéficié  de  ces  trois  médica¬ 
ments  spécifiques  :  la  quinine,  Vedébrine  et  la  plasmochine;  elle 
a  gagné  en  richesse,  en  souplesse  et  en  précision,  tandis  que 
le  dosage  sgslémulique  de  l’urée  sanguine  permetlait  de  régler 
Vurgencc  cl  l’intensité  de  ce  traitement. 

IV.  —  Le  traitement  préventif  du  paludisme. 

Enfin  le  traitement  moderne  du  paludisme  fait  mainlenant 
partie  de  la  médecine  préventive. 

Déjiç  et  surtout  sous  l'impulsion  des  frères  Sergent,  la  qui¬ 
nine  à  la  dose  de  20  à  40  cgr.  par  Jour  (en  dragée)  avait 
donné  d'excellents  résultats  comme  préventif  clinique.  Sans 
doute  la  quinine  ainsi  prescrite  ne  met  pas  sûrement  à  l’abri 
de  l’infection  palustre,  mais  elle  empêche  les  accidents  fébriles, 
les  accès  pernicieux,  et  permet  ainsi  une  récupération  sociale 
importante,  une  récupération  militaire  (voir  L’armée  d’Orient 
délivrée  du  paludisme  par  lîd.  et  Et.  Sergent,  Masson,  éd.). 
Si  l’on  doit  voyager  en  région  impaludée,  à  la  période  d’activité 
des  anophèles,  U  faut  prendre,  chaque  jour,  cette  quinine  préven¬ 
tive,  puis  la  continuer  pendant  quelque  temps  (un  mois  au 
moins)  après  avoir  quitté  la  région  endémique. 

Depuis  qu’on  a  découvert  les  médicaments  syntbéticiues,  on 
a  pu  tjrer  bénéfice  aussi  de  l’atébrinc  et  de  la  plasmocbine 
comme  médicament  préventif.  C’est  ainsi  que  dans  les  régions  à 
tierce  maligne,  l’atébrinc  à  la  dose  de  10  cgr.  donnée  une  à 
deu.v  fois  pur  semaine  a  pu  être  utile.  La  plasmochine  associée  à 
la  quinine  ou  quiniopru’quinc  et  la  stovoquine  ou  association  de 
rhodoquinc  et  de  quinioslovursol  ont  également  été  employées 
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comme  préventifs  à  la  dose  de  ^  comprimé  par  jour  et  ont  sur- 
toul  permis  grâce  à  leur  action  gaméiocide,  de  détruire  le  réser¬ 
voir  de  virus. 

Mais,  pour  le  traitement  préventif  comme  d’ailleurs  pour  le 
traitement  curatif,  les  médicaments  sgnthétiques  nécessitent  la 
surveillance  du  médecin  et  c’est  une  des  raisons  pour  lesquelles 
la  quinine,  «  polgvalente  et  sans  danger  reste  encore  te  meil¬ 
leur  médicament  de  la  médecine  préventive. 


LE  TRAITEMENT  MODERNE  DU  KALA  AZAR 


René  MARTIN  et  A.  DELAUNAY 


Le  Kala  Azar  osl  une  maladie  (lui,  d’année  en  année,  a  ten¬ 
dance  à  s’étendre.  Depuis  le  premier  cas  observé  en  France,  en 
1918,  par  Labbé,  TriuniETTA  et  Amei  ille,  cette  affection  s’esl 
rapidement  propagée  à  toute;  la  côte  française  méditerranéenne 
et  à  Paris  même,  on  est  appelé  à  soigner  des  malades  atteints 
de  cette  affection.  Il  ne  faut  plus  considérer  aujourd’hui  cpie  la 
leishmaniose  viscérale  est  une  maladie  d’exception.  Tous  les  pra¬ 
ticiens  doivent  bien  connaître  les  modalités  de  son  traitement  qui 
a  suscité  ces  dernières  années  de  nombreux  travaux. 

La  tbérapeuticpie  stibiée,  innovée  en  1911,  par  Di  Cristiana 
et  Caronia;  puis  répandue  par  Gasïeelani,  Rogers,  Mackie 
et  Braiimacuari,  a  transformé  le  pronostic  jadis  si  sombre  du 
Kala  Azar,  à  tel  point  (}ue  cette  affection  est  aujourd’hui  presque 
constamment  curable,  (iiiand  on  la  traite  précocement  et  avec 
méthode. 

Le  médicament  si>écificjue  du  Kala  Azar  est  l’antimoine. 

Les  sels  minéraux,  dérivés  de  l’antimoine  Irivalent,  furent 
les  premiers  utilisés,  et  les  médecins  italiens  les  emploient  au¬ 
jourd’hui  encore.  Ils  se  servent  surtout  d’une  solution  acpieusc  à 
2  pour  100  de  tartre  stilné  (tàrlratc  double  d’antimoine  et  de 
potassium). 

Il  est  préférable  de  l’injecter  par  voie  intraveineuse.  On  com¬ 
mence  par  2  C.C.,  ix)ur  atteindre  progressivement  6,  8  et  même 
10  c.c.  On  fait  une  injection  tous  les  deux  ou  trois  jours  et  le 
traitement  peut  en  comporter  6  à  20  (D’Œlsnitz). 

Les  injections  intramusculaires  de  ce  sel  sont  possibles,  si  on 
utilise  la  solution  de  Casteelani  ; 

Tartre  stibié .  t  pr. 

(îlynérine .  30  — 

Solution  phéniquee  à  2  %. ,  40  -- 


338  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  TIlÉRAPEUTlyUE 

Malheureusement,  elles  sont  douloureuses  et  peuvent  causer 
des  abcès. 

ün  peut  se  servir  également  de  l’émétique  de  soude  (larlrate 
double  d'antlmome  et  de  sodium),  produit  spécialisé  sous  le 
nom  de  stibijul,  mais  il  faut  injecter  ce  produit  strictement  dans 
les  veines. 

Chez  l’enbuit,  il  (est  prudent  de  se  contenter  d’un  demi-ceiiti- 
gramme  iiar  kilogramme  corporel.  On  peut  faire  20,  30,  50  in¬ 
jections  même,  à  raison  d’une  injection  tous  les  2  jours  (D’Cüls- 
NITZ). 

En  France,  on  préfère  les  combinaisons  organiques  d’iuiti- 
moine  pentavalenl,  (pii  sont  moins  toxicpies,  plus  faciles  à 
manier,  et  plus  efficaces. 

11  y  a  quelques  minées  encore,  on  utilisait  le  siibényl  (acétyl- 
p-amino-pbényl-stibilmate  de  sodium).  On  injectait  d’aboi-d  des 
doses  de  3  à  5  cgr.,  que  l’on  augmentait  iirogrcssivement  jusqu’à 
15  ou  20  cgr.,  selon  l’age  de  l’enfant,  en  faisant  une  injection 
tous  les  2  ou  3  jours.  On  pouvait  atteindre  chez  l’adulte  0  gr.  30. 

La  solution  à  1  ou  2  i>our  100  de  ce  produit,  pouvait  être 
injectée  dans  les  muscles,  ce  (pii  était  parfois  un  grand  avantage. 

Aujourd’hui,  le  traitement  du  Kala-Azar,  dans  notre  pays, 
comporte  presiiue  uniquement  rutilisalion  de  trois  composés 
stibiés  :  le  néoslibosane,  ruréastibainine  et  rantliionialine. 

a)  Le  néostibosaue  (ii-amino-pbényl-stibinate  de  diétbylaminc) 
est  un  composé  stable,  contenant  42  pour  100  d’antimoine,  et 
(pii  fut  utilisé  d’abord  aux  Indes  par  Napier.  C’est  une  poudre 
gris-jaune,  dont  il  faut  préparer  les  solulions  extemporanément, 
et  (pii  se  dis.s(Hit  à  froid  dans  de  l’eau  dislillée. 

On  se  sert  surtoul  de  la  solulion  à  25  pour  100. 

b)  L’uréastibaïuiue  (dérivé  uréi(pie  de  l’acide  para-aniino-phé- 
nyl  slibini(pie)  fut  découvert  en  1920  el  expérimenté  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Braiimaciiari.  C’est  une  mixlure,  plutôt  qu’un 
liroduit  chimique  bien  défini,  très  stable  à  l’état  de  jioudre  gris- 
rosée,  mais  dont  les  solutions  s’altèrent  rapidement. 

On  emploie  généralement  une  solution  aqueuse  fraîche  d’une 
conoeiilration  de  5  à  10  pour  100. 

Introduit  en  France,  par  .1.  Troisier  en  1925,  ruréatibamine, 
aujourd'hui,  tend  à  prendre  le  pas  sur  tous  les  composés  slibiés. 
11  est  malheureusement  parfois  assez  difficile  de  s’en  procurer. 

c')  L'authiomaline  ou  '110  L  fSliliio-lhiomalate  de  lithium)  se 
trouve  dans  le  commerce  en  ampoules  de  1  à  2  e.c.  titrés  à 
(5  pour  100,  d’une  solution  stable. 
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Surtout  utilisé  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Nicolas 
Favre,  son  action  sur  les  leislimanioses  est  mal  connue,  et  son 
expérimentation,  sur  ce  point,  n’est  pas  encore  terminée. 

Les  sels  d’antimoine,  selon  l’expression  de  Jemma,  forment  le 
traitement  spécifique  du  Kala-Azai'.  L’action  plus  efficace  des 
composés  pentavalents  semble  nettement  duc  à  leur  teneur  plus 
importante  en  antimoine.  A.  Corone  et  d’Œlsnitz  ont  recherché 
s'il  ne  s’ajoutait  pas  à  cette  action  des  phénomènes  de  choc  : 
leurs  résultats  ne  furent  pas  concluants. 

Chez  les  sujets  sahis,  les  produits  stibiés  s’éliminent  rapide¬ 
ment,  comme  l’ont  montré  J.  Renault,  Terrial  et  Bournigault; 
mais  chez  ceux  dont  les  organes  sont  lésés,  cette  élimination  est 
beaucoup  i)lus  lente,  et  se  fait,  non  plus  en  24  heures,  mais  en 
3  ou  4  jours  (Malardi).  Remarque  du  plus  haut  intérêt,  cai- 
les  composés  antimoniaux  —  et  surtout  les  composés  minéraux 

-  .semble-t-il,  sont  toxiques,  et  leur  accumulation  dans  l’orga- 
nisme,  peut  causer  des  accidents  graves. 

Aussi,  est-il  nécessaire  de  bien  connaître  la  voie  d’ introduction 
élective  de  ces  divers  produits,  et  leur  posologie,  et  de  surveil¬ 
ler  avec  soin,  pendant  toute  la  durée  du  traitement,  la  courbe 
thermique  et  l’état  des  reins. 

Onctions  cutanées,  voie  buccale  et  voie  rectale  ne  sont  presque 
jamais  employées,  et  le  médecin  doit  choisir  entre  la  voie  intra¬ 
veineuse  et  la  voie  intramusculaire,  les  composés  organiques 
d’antimoine  ayant  en  effet  l’avantage  de  pouvoir  être  injectés 
dans  les  muscles.  Il  faut  cependant  se  souvenir  que  leur  action 
est  dans  ce  dernier  cas  très  diminuée,  et  qu’il  est  préférable  de 
toujours  suivre  le  conseil  de  J.  Renault  et  P.-P.  Lévy  :  «  Chez 
l’enfant,  surtout  chez  le  jemie  sujet,  et  encore  plus  chez  le  nour¬ 
risson  —  (on  sait  que  chez  celui-ci,  le  Kala-Azar,  est  en  général 
très  grave)  —  l’essentiel  du  traitement  ne  réside  pas  dans  la 
constitution  chimique  du  sel  que  l’on  aura  à  choisir,  mais  dans 
son  mode  d’introduction  dans  rorganisme,  et  la  voie  intravei¬ 
neuse  est  de  beaucoup  la  meilleure  ». 

Les  injections  intraveineuses  peuvent  être  difficiles  chez  l’en¬ 
fant  cl  à  plus  forte  raison  chez  le  noiu-risson  ;  mais,  en  général, 
les  icris  de  celui-ci,  qui  font  gonfler  les  veines  jugulaires»  externes, 
facilitent  beaucoup  cette  voie  d’mtroduction. 

On  pourrait  schématiser  tout  le  traitement  du  Kala-Azar  dans 
cette  formule  :  antimoine  et  injections  intraveineuses. 

Les  injections  de  néostibosane,  qui  reste  le  produit  le  plus 
employé,  se  feront  donc  dans  les  veines.  D’ailleurs,  les  injec- 
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lions  intramusculaires  théoriquement  possibles,  ne  sont  pas  sans 
danger,  car,  trop  souvent,  elles  déterminent,  dans  la  fesse,  des 
abcès.  De  plus,  elles  rendent  le  traitement  long  et  pénible  et 
permettent,  plus  aisément,  mie  accumulation  médicamenteuse. 

Chez  le  nourrisson,  P.  Giraud  et  Haïm  recommandent  les  doses 
suivantes  :  5  cgr.  pour  les  premières  piqûres,  10  cgr.  pour  les 
autres. 

Pour  les  enfunls,  de  2  à  12  ans,  on  peut  aller  jusqu’à  15  ou 
20  cgr. 

Chez  l'adulte,  ou  peut  commencer  à  des  doses  de  20  cgr.  pour 
atteindre  40  ou  50  cgr. 

Giraud  et  d'Œlsnitz  ont  deux  manières  différentes  d’établir 
le  traitement. 

Giraud  recommande  de  faire  3  injections  par  semaine,  8  in¬ 
jections  par  série,  et  3  séries  au  moins,  avec,  entre  elles,  au  mini¬ 
mum,  une  semaine  d’intervalle.  Chaque  série,  même,  peut  com- 
Iiorter  12  injections,  si  des  phénomènes  d’intoxication  ne  se  pro¬ 
duisent  pas  (fièvre  élevée,  phénomènes  pulmonaires,  syndrome 
hémorragi(jue).  Si  ces  accidents  sont  notés,  il  faut  suspendre  la 
thérapeutique  stibiée  pendant  3  semaines  et  recourir  pendant 
ce  temps,  à  la  médication  adjuvante. 

D’Qîlsnitz,  au  contraire,  insiste  surtout  sur  la  continuité  du 
traitement.  On  injecte  le  néostibosane  jusqu’à  l’apparition  des 
premiers  signes  de  guérison.  Le  nombre  des  injections  néces¬ 
saires,  ne  lient  être  exactement  fixé,  car  les  sensibilités  indi¬ 
viduelles  varient  beaucoup.  Parfois,  8  injections  suffisent,  par¬ 
fois  12  sont  insuffisantes  (cas  cités  pm*  d’Œlsnitz). 

C’est  cette  dernière  teclmique  que  nous  avons  toujours  em¬ 
ployée,  cai-  nous  redoutons  avec  la  première  de  voir  survenir 
la  stibiorésistanœ.  La  méthode  d’Œlsnitz  certes,  peut  faciliter 
l’intoxication  médicamenteuse,  mais  cette  éventualité  n’est  pas 
à  craindre  si  on  suit  avec  soin  son  malade.  Il  est  possible,  chez 
un  hidividu  sain,  d’augmenter  sans  risque  les  doses;  il  faut  se 
monlrer  par  contre  excessivement  prudent,  chez  le  malade  dont 
les  organes  ne  sont  plus  intacts.  , 

Pour  Giraud,  le  néostibosane  employé  seul,  donne  82  pour  100 
de  guérison.  Pour  d’autres  auteurs  (P .-P.  Lévy,  Benhamou,  René 
Bernard,  Merklen,  René  Martin),  les  résultats  ne  seraient  pas 
toujours  aussi  satisfaisants. 

La  voie  intraveineuse,  seule,  est  réservée  à  l’uréastibamine. 
C’est  un  produit  qui  détermine,  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  des  escarres;  il  faut  donc  être  extrêmement  prudent. 


liM-ECTIONS-INÏOXICATIONS 


341 


quand  ou  l’injccLc  dans  la  jugulaire  du  nourrisson,  qui  peut 
remuer  et  occasionner  ainsi  une  fausse  route. 

lluAHMAGiiAKi  indique  celle  posologie  : 

Pour  les  nourrissons,  de  1  à  3  ou  5  cgr.  ; 

Poui"  les  enfants  de  5  ans,  de  2  à  10  cgr.; 

PO'Ur  les  adultes,  de  5  à  20  cgr. 

Pour  cel  auteur,  2  gr.  00  du  médicament  et  12  injections  pei^ 
mellraient  d’obtenir  une  guérison  complète.  Ce  n’est  pas  là 
une  règle  fixe,  et  le  nombre  des  injections  nécessaires,  n’est 
évidemment,  plus  le  même  dans  un  cas  grave  ou  bénin,  récent 
ou  ancien,  aigu  ou  chronique. 

Là  encore,  Giraud  recomnumde  une  métliode  de  traitemeoit 
discontinu.  11  ne  faut  pas  faire  plus  de  12  ou  15  injections  par 
série  (sinon,  peuvent  ap]>araître  des  signes  d’intoxication)  mais 
il  est  nécessaire  de  prescrire  trois  séries  de  piqûres. 

De  son  côté,  d’Qîi.snitz  insiste  sur  l’utilité  des  thérapeutiques 
slibiées  énergiques  d’emblée,  continues,  suffisamment  prolon¬ 
gées. 

Les  résultats  donnés  par  l’iiréasLibamine  sont  excellents.  Ce 
jiroduit  est  efficace  là  où  d’autres  dérivés  antimoniaux  ont 
échoué  (exemple  ;  observations  de  d’Œlsnitz,  Gala  vielle  et 
REYBArn,  de  E.  Lesné,  Cl.  Launay  et  G.  Loisel,  etc.)  et  c’est 
sans  doute  le  sel  d’antimoine  qui  donne  le  moins  d’accidents 
toxiques. 

c)  L’authiomaline  a  été  encore  peu  expérimentée.  La  posolo¬ 
gie  recommandée  jiar  les  fabricants  est  la  suivante  : 

Chez  l'adulte,  essayer  des  doses  croissantes  de  1/2,  1,  1  1/2, 
2  C.C.,  jiar  voie  intramusculaire.  Faire  3  injections  par  semaine, 
et  une  série  de  13  à  20  injections. 

Chez  l'enfant,  être  prudent,  surveiller  de  très  près  la  tolé¬ 
rance,  et  ne  pas  dépasser  1  c.c. 

D’après  René  Bénard,  Poumailloux  et  J.  Brincourt,  les  injec¬ 
tions  intravemeuses  d’anthiomaline  seraient  bien  supportées. 
Entre  les  mains  de  Ratiiery,  Derot  et  Conte,  ce  médicament 
aurait  donné  un  succès  incontestable. 


A 

Comment  peut-on  diriger  un  traitement  pratique  du  Kala- 
Azar? 

Dans  un  cas  récent  et  non  traité  de  leishmaniose  viscérale, 
il  est  indiqué  de  recourir  d’emblée  aux  composés  les  plus  actifs  : 
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uréasLibaraine  ou,  si  l’on  ne  peut  s'en  procurer,  ncostibosane. 

11  faut  lenler  toujours  la  voie  intraveineuse.  Si  celle-ci  est 
impossible  chez  le  nourrisson,  on  utilisera  les  injections  intra¬ 
musculaires  de  néostibosane  ou  d’anthiomaline. 

11  iaut  frapper  vite  et  fort  dans  les  cas  récents  et  aigus. 

Les  cas  anciens  et  surtout  compliqués,  doivent  être  traités 
avec  prudence.  Commencer  piu-  des  doses  faibles  et  injectées 
à  long  intervalle. 

*** 


11  est  impossible  d’assigner  à  la  guérison  une  date  fixe,  car  la 
rapidité  du  résultat  varie  avec  le  sel  utilisé  (ruréastibainine 
Iiai-aissanl  le  plus  efficace)  et  dépend  des  sensibilités  indivi¬ 
duelles.  iD’ailleurs,  nous  le  verrons  plus  loin,  il  n’est  pas  toujours 
possible  d’affirmer  la  guérison. 

Mais,  ces  réserves  une  fois  faites,  il  faut  insister  sur  l’action 
remarquable  du  tnütement  par  l’antimoine. 

Dès  les  premières  injections,  la  fièvre  tombe.  Avec  TuréasUba- 
niine,  Bhaiumachari  a  observé  que  la  fièvre  cédait  après  la 
première  injection  dims  la  moitié  des  cas,  après  la  seconde  dans 
mi  quart  des  cas,  après  la  troisième  dans  le  dernier  quart  des  cas 
(cité  par  d’Œlsnitz). 

Parfois,  ceiiendant,  il  arrive  que  des  poussées  thermiques 
accompagnent  le  déhut  du  traitement.  Le  malade,  alors,  semble 
plus  fatigué,  rhépato-splénomégalie  augmente.  C’est  la  phase 
négative  »  du  traitement  sur  laquelle  a  bien  insisté  Giraud. 

11  ne  faut  pas  jx'rdre  courage,  car  ces  signes  de  réactivation, 
ajiparente  sont  passagers,  et  l’apyrexie  apparaît  rapidement, 
en  même  lemiis  (jue  l’état  général  s’améliore  et  que  le  poids  du 
malade  augmente. 

L’appétit  renaît,  et  le  sommeil  devient  possible.  Dans  les  cas 
récents  et  énergiiiuement  traités,  le  foie  et  surtout  la  rate 
diminuent  de  volume.  Dans  les  cas  anciens,  cette  régression  est 
beaucoup  plus  lente,  et  denuuide  des  mois. 

L’aspect  «  blanc  de  porcelaine  »  des  téguments  de  l’enfant 
devient  moins  net. 

Cette  visible  transformation  ne  concorde  d’ailleurs  pas  tou¬ 
jours  avec  une  formule  sanguine  meilleure.  Leucopénie  et 
hypogranulocytose  subsistent  longtemps  et  ce  n’est  que  peu  à 
peu  que  l’hématimètre  indique  l’augmentation  des  globules 
rouges. 

D’Œlsnitz  a  appelé  «  pléthore  paradoxale  »  cette  discordance 
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eiilre  la  bonne  mine  du  malade,  el  les  inodificalions  jialliologi- 
ques  persislanles  du  sang.  Pour  bien  suivre  raclion  de  la  tlié- 
rapeuüque,  il  csl  indispensable  de  faire  de  fréquciiles  numé- 
raüons  globulaires  el  d’établir  souvent  la  formule  leucocytaire. 

Beniiamou  et  P.  Giraud,  recommandent  de  surveiller  au  cours 
du  traitement,  les  inodificalions  sériques,  (pii  théoriquement  sont 
à  la  période  d’état  de  la  maladie,  les  suivantes  :  augmentation 
des  protéines  totales,  tendance  à  la  baisse  de  la  sérine,  aug¬ 
mentation  accusée  d(îs  globulines  et  souvent  inversion  du  rapport 
sérine  globuline. 

Selon  eux,  ces  modifications  s’atténuent  et  peuvent  même  dis¬ 
paraître,  si  le  traitement  est  efficace;  une  protidémie  redevenue 
normale  leur  semble  signifier  que  le  malade  est  guéri.  Nous  ne 
saurions  entièrement  souscrire  à  cette  façon  de  voir  car  un  an 
après  la  guérison  complète  d’un  de  nos  malades,  nous  avons 
pu  constater  encore  de  grandes  modifications  des  protides  sé¬ 
riques. 

Quelle  est  la  valeur  des  réactions  de  floculation,  comme  test  de 
guérison? 

P.  Giraud  estime  ([ue  «  leur  étude  méthodique  au  cours  de 
révolution  du  Kala-Azar  est  un  guide  précieux  pour  le  clinicien 
(pii  doit  régler  la  cure  difficile  de  cette  affection  ». 

On  ne  peut  compter  sur  la  réaction  à  l’uréastibaminc  de  Cho- 
pra  et  Gupta,  dont  les  résultats  peu  sensibles  sont  {xni  sûrs. 
Plus  intéressants  sont  les  rcnseignemenls  très  précis  (pie  donne 
la  réaction  au  pcptonale  de  fer  d’Auricchio  et  de  Gliieffi  et  qui 
permettent  de  constater  avec  beaucoup  de  précision  les  progrès 
de  ramélioration.  C’est  une  mélhodc  excellente,  très  active, 
et  dont  on  a  intérêt  û  se  servir  souvent. 

Quand  le  traitement  stibié  agit  efficacement,  la  fonnol-Ieuco-gcl 
réaction  ou  réaction  de  Gâté,  se  négative,  jilus  tôt  que  les  autres 
réactions.  «  La  simplicité  de  sa  technique,  la  facilité  de  son 
interprétation,  sa  constance  et  sa  spécificité,  la  mettent  au 
premier  plan  des  réactions  sérologi(iues  de  la  leishmaniose  in¬ 
terne  »  (P.  Giraud). 

En  résumé,  le  médecin  jieut  se  baser  pour  conlnMer  les 
résultats  de  sa  thérapeutique  sur  :  la  chute  thermiipie.  la  dispa¬ 
rition  de  la  pilleur,  raugmentation  de  poids  du  malade,  la  réap¬ 
parition  de  l’appétit  cl  du  sommeil,  l’amélioration  de  la  formule 
sanguine,  la  tendance  à  régresser  de  l’hépalosplénomégalie. 
Quant  aux  réactions  de  floculation  il  faut  se  souvenir  (pi’elles 
no  deviennent  négatives,  qu’après  la  guérison  réelle. 
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s  C’esL  surlüuL  la  Leiidaiicc  régulière  et  ininterrompue  vers, 
l'état  normal  qui  permet  d’afi'irmer  la  guérison  et  de  suspendre 
le  (traitement.  Cette  décision  est  chose  délicate  et  échappe  à  toute 
règle  précise  ^  (d’Œlsnitz). 

P.  Girauu  i>eiise  un  peu  différemment,  et  ne  suspend  les  injec¬ 
tions  qu’après  une  guérison  clinique  et  hématologiiiue  complète, 
voulant  ainsi  éviter  une  rechute  toujours  grave,  s’accompagnant 
souvent  de  stihiorésistance. 


Autrefois,  le  Kala-Azar  surtout  dans  sa  forme,  infantile  était 
presque  fatalement  mortel. 

De  nos  jours,  le  traitement  stibié  permet  d’obtenir  dans  70  à 
80  pour  100  des  cas.  une  guérison  totiüe. 

Cette  statistique,  dans  nos  pays,  est  un  peu  moins  bonne 
(pie  celle  raiiporlée  par  Napier  aux  Indes  anglaises  et  (pii 
atteint  05  pour  100. 

Celle  différence  jieul  sans  doute  être  expli(piée  par  ce  fait 
(pren  France,  on  méconnaît  les  premiers  signes  de  l'affection,  et 
qu’on  ne  commence  le  trailemenl  (pi'à  la  période  d'état  de  la 
maladie. 

11  faut  donc  instruire  le  corps  médical  et  dans  un  avenir  pro¬ 
chain,  on  peut  esiiérer  que  la  maladie  étant  reconnue  précoce¬ 
ment,  presque  tous  les  cas  de  Kala-Azar  guériront. 

L’antimoine  a  donc  transformé  le  pronostic  du  Kala-Azar. 
Avec  les  progrès  de  la  chiiniothérapie,  depuis  qu’on  sait  mieux 
manier  ces  iiroduils  et  (pi  on  connaît  bien  leur  posologie,  les 
accidents  d'intolérance  et  de  stihiorésistance  sont  devenus  des 
jiliis  rares.  Il  faut  pourtant  bien  les  connaître  pour  les  dépister 
dès  leur  apparition. 

L'intolérance  au  traitement  stibié  peut  être  absolue  ou  par¬ 
tielle;  elle  ])eut  .se  manifester  dès  le  début  ou  en  cours  de  traite¬ 
ment;  elle  se  voit  surloul  avec  les  .sels  minéraux. 

Ces  accidents  d’intolérance  sont,  pour  J.  Dkcourt  et  Ch. 
A  RIES,  en  rapport  avec  une  floculation  des  albumines  sanguines, 
analogue  à  celle  qui  se  jiroduit  in  vitro,  lorsqu’on  met  en  contact 
le  composé  stibié  et  le  sérum  du  malade;  pour  les  prévenir, 
il  leur  semble  logique  d’injecter  en  même  temps  que  ranlimoine, 
de  l’hj’posulfile  de  magnésium. 

Dans  certains  cas.  cette,  stibio-intolérancc  apparaît  dès  les. 
jiremières  injections. 
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«  Dès  (lue  renfanl  a  reçu  dans  les  veines  la  première  injection 
(lu’on  ne  peut  pas  toujours,  par  suite  de  son  indocilité,  pousser 
aussi  lentement  (lu’on  le  voudrait,  il  reste  un  peu  étonné,  immo¬ 
bile,  pâle.  Quckpies  instants  plus  tiu*d,  un  vomissement  survient, 
puis  la  face  rougit.  Une  toux  quinteuse  apparaît  avec  ou  sans 
dyspnée.  Ces  signes  sont  fréciuemment  observés.  11  ne  faut  pas 
s’en  effrayer,  mais  si  la  toux  est  persistante  et  rebelle,  la  con¬ 
gestion  de  la  face  et  des  conjonctives  excessive  et  durable,  ü 
vaut  mieux  diminuer  les  doses,  ce  cpii  ne  signifie  pas  qu’U  faille 
aussi  espacer  leur  administration  »  (J.  Renault  et  P.-P.  Lévy). 

Souvent,  la  tempe  rature  s'élève,  des  troubles  digestifs  apparais¬ 
sent  (anorexie,  imdaise  abdominal,  diarrhée  (piehiuefois  dysenté- 
riforme). 

Les  troubles  respiratoires  surtout  sont  fréiiuents  (toux  quin¬ 
teuse,  s])asme  de  la  glotte);  il  faut  insister  particulièrement  sur 
les  bronchites,  ])neumonies,  broncho-pneumonies.  Ces  mani¬ 
festations  pulmonaires  peuvent  être  une  consé(iuence  du  Kala- 
Azar  (pii  .sensibilise  cc's  sujets  â  toutes  b's  infections,  mais 
Bhaiimaciiaui  et  P.  (’iiUArn  estiment  (pie  dans  certains  cas, 
le  traitement  stibié  en  est  incontestablement  responsable.  Il 
faut  donc  éviter  tout  refroidissement  et  toutes  causes  d'in¬ 
flammation  (lu  ijoumon  pendant  la  mise  en  (l'uvre  de  la  théra¬ 
peutique. 

Des  troubles  circulaloires,  rénaux,  sanguins,  ont  été  signalés 
(dépression  cardiaipie.  affaiblissement  du  pouls,  oligurie,  accen¬ 
tuation  de  ranémie). 

De  même,  on  a  noté  à  plusieurs  reprises  de  petits  signes 
dlinsuffisance  hépatique:  coloration  subicléri(pie  des  scléroti- 
(jucs,  pigments  biliaires,  et  urobiline  dans  les  urines  --  augmen¬ 
tation  du  taux  de  la  bilirubine  du  sang  (Mateha  GuEunicnio). 

Selon  d’Œlsnitz,  celte  insuffisance  hépatique  pourrait  être 
expliquée  par  des  lésions  (rhépatite  leishmanienne  ipii  seraient 
curables.  On  connaît  d’ailleurs  bien  l'existence  (rime  néphrite 
leishmanienne  qui  cède  à  l'antimoine. 

On  trouve  aussi  (l(\s  réactions  tégumeniaires:  <  dermal  laish- 
raanoïd  »  de  Brahmaciiari  (pemphigus  notamment).  Elles  i>eu- 
vent  apparaître  au  cours  du  traitement  par  ruréastibamine,  et 
il  est  préférable  alors  de  suspendre  la  thérainnitique.  . 

L’uréastibamine,  pour  d’Œlsnitz,  les  sels  minéraux  pour 
Braiimaciiari,  seraient  également  la  cause  de  certaines  douleurs 
rhumatoïdes  qui  disparaissent  en  effet  si  on  arrête  les  injections. 

Enfin,  signalant  un  cas  d'agranulocgtose  aiguë,  au  cours  de 
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révolulioii  du  Kala-Azar,  S.  Zia  et  Forkner  conseillent  d’inter¬ 
rompre  la  médication  stibiée  qui,  pour  eux,  ne  serait  pas  étran¬ 
gère  SI  l’apparilion  de  celte  complication. 

Tous  oes  incidents  se  voient  surtout  dans  les  cas  sévères, 
dans  les  formes  de  la  maladie  diagnostiquées  tardivement,  au 
cours  d’un  Iraitement  trop  intense  ou  trop  prolongé.  L’attention 
du  médecin  doit  être  allircK*,  tout  particulièrement  sur  ces  points. 

Ces  incidents,  d'ailleurs,  sont  rares  et  on  ne  doit  jamais  délais¬ 
ser  le  traitement  par  l’anlimoine,  par  crainte  de  les  voir  surve¬ 
nir.  S’ils  apparaissent,  il  faut  diminuer  les  doses,  et  à  la  rigueur, 
changer  de  pnxluil  slibié. 

Malgré  une  Ihérapeulliiue  convenablement  appliquée,  il  arrive 
parfois  (jue  l’on  ne  note,  dans  l’évolution  du  Kala-Azar  aucune 
amélioration.  Le  médicament  ne  semble  pas  agir.  C’est  la  stibio- 
résistauce.  Cette  stibiorésislance  (Jemma)  peut  être  observée 
(i’emblée;  elle  est  alors  primitive.  Bien  plus  souvent  elle  est 
secondaire  et  est  due  à  une  faute  Ihérapeulicpie,  traitement  mal 
réglé,  doses  trop  faibles  ou  faites  à  intervalles  irréguliers  ou  trop 
éloignés.  Elle  est  moins  fréquente  avec  les  sels  organiques 
([u’avec  les  sels  minéraux;  par  conséquent,  là  où  le  stibyal  par 
exemple  aura  échoué,  il  est  logique  d'essayer  ruréaslibamine. 
D’ailleurs,  par  réciprocité,  les  sels  minéraux,  ont  pu  remplacer 
avec  succès,  des  combinaisons  organiques  qui  semblaient  ineffi¬ 
caces. 

Enfin,  dernière  éventualité,  lorsque  surviennent  les  manifesta¬ 
tions  terminales  de  la  maladie  :  purpura,  hémorragies,  œdèmes, 
insuffisance  hépalorénale  marquée,  il  est  préférable  de  cesser  les 
injections  slibiccs.  Pourtant,  même  dans  ces  cas  à  jieu  près 
désespérés,  Braiimaciiari  a  noté  l’influence  bienfaisante  des 
petites  doses  d’antimoine  administrées  avec  prudence. 


Le  traitement  iiar  ranlimoine  étant  seul  spécifiipie  du  Kala- 
Azar  (Jemma)  11  est  facile  de  comprendre  que  toutes  les  thérapeu¬ 
tiques  autres  que  l’on  voudra  tenter,  auront  une  action  beaucoup 
moins  heureuse. 

Pourtant,  dans  certaines  circonstances,  les  médecins  doivent 
obligatoirement  recourir  à  oes  médications  adjuvantes,  par 
exemple,  quand  l’anlimoine  apparaît  inactif,  intoléré  ou  même 
insuffisanl.  Par  ailleurs,  si  l’on  adopte  le  type  de  traitement  pré- 
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conisé  par  Giuaud,  il  peut  être  utile,  entre  2  séries,  d’utiliser 
Tune  (luelcontjuc  de  ces  thérapeutiques  secondaires. 

Les  procédés  leucocylogènes  ;  nucléinates  vaccins,  abcès  de 
fixation  n’ont  pas  donné  de  résultats  appréciables;  pourlant,  ii 
deux  reprises,  Chandon  d’abord  et  Diiauteviele  ont  constaté 
l’action  nette  d’un  abcès  de  fixation. 

Dans  des  formes  très  stibiorésistantes,  Braiimaciiahi  a  eu 
recours  aux  sels  de  bismuth. 

P.  Giraud  esl  partisan  des  transfusions  répétées,  qui  semblent 
faciliter  l’aclion  de  rantimoine.  Selon  lui  également  dans  les  cas 
résistants  à  la  thérapeutique  stibiée,  la  rndiotlu'rapie  de  la 
rate  est  souvent  très  utile  et  permet  un  nouveau  mordançage  de 
sels  d’antimoine. 

Quelques  séances  de  rayons  ultra-violets  peuvent  stimuler  l’état 
général.  L'extrait  de  foie  de  veau,  le  protoxalate  de  fer,  l’extrait 
de  moelle,  osseuse,  l’extrait  de  rate,  ne  sont  pas  sans  intérêt  pour 
lutter  contre  l’anémie. 

Enfin,  il  faut  toujours  placer  ces  malades  affaiblis  dans  les 
meilleures  conditions  d’hygiène  possibles.  11  est  prudent,  dès  le 
début  du  traitement,  de  tout  mettre  en  œuvre,  pour  éviter  les 
complications  '  pulmonaires  que  celui-ci  semble  favoriser. 

Le  régime  doit  être  particulièrement  surveillé. 

A  côté  de  ces  méthodes  médicales,  Smith,  Alvarez  et  Salaza 
DE  SoiTZA  ont  eu  l'idée  d’instituer  un  traitement  chirurgical  par 
splénectomie. 

Celte  intervention,  toujours  grave,  est  è  première  vue  illogi¬ 
que,  puisque  les  agents  pathogènes  ne  se  trouvent  pas  unique¬ 
ment  dans  la  rate,  mais  se  rencontrent  aussi,  dans  la  moelle 
osseuse,  les  ganglions,  le  foie,  et  aussi,  parfois  dans  le  sang. 

Cependant,  dans  un  cas  de  stibiorésistance  absolu,  où  l’anémie 
était  extrême  (moins  d’un  million  de  globules  rouges)  nous  avons 
en  désespoir  de  cause  tenté  cette  opération  et  avons  obtenu  une 
véritable  résurrection.  Fait  intéressant,  la  splénectomie  a  fait 
céder  la  stibiorésistance.  A  la  suite  de  cette  observation,  que  l’un 
de  nous  a  rapportée  avec  Chorine  et  Rouessé,  nous  nous  som¬ 
mes  crus  autorisés  à  écrire  que  dans  les  cas  de  stibiorésistance 
absolus,  ce  qui  est  heureusement  exceptionnel,  la  splénectomie 
doit  être  tentée  et  peut  avoir  une  influence  très  heureuse  sur 
l’évolution  de  la  maladie. 

La  multitude  de  tous  ces  traitements  adjuvants  montre  bien 
qu’à  eux  seuls,  ils  sont  incapables  de  guérir  complètement  l’af¬ 
fection  qu’ils  prétendent  soigner.  Leur  efficacité  peu  marquée, 
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fail  apparaître',  jilus  grande  enexire  l’action  de  l’antimoine,  qui 
reste  par  excellence,  le  médicament  spécifkiue  et  incompiarable. 


L’incertitude  où  nous  nous  trouvons  aujourd’hui  sur  le  mode 
de  jiropagation  de  cette  affection,  rend  toute  prophylaxie  assez 
précaire.  Pourtant  il  faut  instruire  le  public  des  dangers  d’une 
cohabitation  trop  étroite  avec  les  chiens,  procéder  à  la  destruc¬ 
tion  des  chiens  errants,  et  tâcher  de  détruire  les  parasites  cuta¬ 
nés  communs  à  rhomine  et  au  chien. 

Il  faut  surtout  instruire  le  corps  médical;  il  ne  faut  plus  qu’il 
considère  le  Kala-Azar  comme  une  maladie  exotique  d’excep- 
lion. 

C’est  une  maladie  en  voie  d’extension  à  laquelle  il  faut  tou¬ 
jours  songer.  Dès  qu’un  malade  présente  de  la  fièvre  avec 
splénomégalie  s’accompagnant  d’anémie  aplastique  avec  leu¬ 
copénie  et  mononucléose  il  faut  songer  au  Kala-Azar,  faire  les 
recherches  parasitologiques  qui  bien  souvent  viendront  confir¬ 
mer  le  diagnostic.  En  agissant  ainsi,  le  diagnostic  sera  fait  pré¬ 
cocement  et  le  traitement  stibié  aussitôt  institué  exercera  à  coup 
sûr  son  action  curative. 


CHRONIQUE  DE  L'ÉTRANGER 


TRAITEMENT  ET  PROPHYLAXIE 
DU  KALA-AZAR 


le  Professeur  Martin  MAYER 
de  iliLin bourg, 

Ancien  Chef  de  Laboratoire  à  l'Institut  des  Maladies  tropicales. 


Traitement. 

Le  kala-azar  a  été  pendant  longtemps  rebelle  à  toute  théra¬ 
peutique.  Quand  nous-inênie  rétudiânies  aux  Indes  en  1906,  la 
mortalité  atteignait  100  o/o. 

Depuis  (pi’on  a  mis  en  évidence  les  projiriétés  de  riuitinioine, 
<lont  l’action  est  à  la  fois  la  plus  étendue  et  la  plus  spécifique, 
cette  ten’ible  maladie  est  devenue  une  des  plus  curables  parmi 
les  leishmanioses. 

C’est  en  1907  que  Plimmeh  et  Tiiom.vs,  au  cours  de  recher¬ 
ches  expérimentales,  découvrirent  l’ efficacité  des.  sels  d'antimoine 
contre  les  trypanosomes,  surtout  celle  des  tartres  stibiés  (tar- 
Irate  double  d’antimoine  et  de  imtassium,  émétique  de  pe¬ 
lasse). 

A  cause  de  la  parenté  des  germes,  Vxanna  et  Machado,  en 
1913,  au  Brésil,  les  appliquent  au  traitement  de  la  leishmaniose 
cutanée  avec  un  succès  presque  miraculeux. 

En  1915,  DI  CiusTiNA  et  Caronia  introduisent  la  méthode 
nouvelle  ilans  la  thérapeutique  du  kala-azar,  et  partout  sa  valeur 
curative  se  trouve  démontrée. 

On  applicpia  d’abord  le  tartre  stibié  sous  forme  d'émétique 
de  potasse  ou  d’émétique  de  soude,  ce  dernier  innové  iiar 
Rogeus,  et  emiiloyé  en  France  sous  le  nom  de  Stibyal  en  solu¬ 
tion  à  2  B/o. 
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Aujourd'hui  encore  ces  médicamenls  sont  utilises,  si  l’on  n’a 
pas  à  sa  disposilion  de  préparations  organiques  plus  modernes. 

Nous-mênie,  avec  celte  inélhodc,  avons  pu  sauver  des  mori¬ 
bonds. 

Si  l’on  veut  s’adresser  à  celte  combinaison  d’anlimoine  Iriva- 
lent,  nous  recommandons  de  choisir  le  tartre  slibié  à  1  o/o  et 
non  la  solution  2  o/o.  La  voie  intraveineuse  est  la  seule  utili¬ 
sable,  à  l’exclusion  des  voies  inlramiLsculaire  ou  sous-cutanée  en 
raison  de  l'irrilalion  locale.  Il  faut  employer  des  solutions  très 
fraîcbemenl  préparées,  en  se  servant  d’eau  stérilisée  et  dis¬ 
tillée,  puis  stérilisée  une  seconde  fois  par  un  court  chauffage 
au  bain-marie  ou  bain  de  vapeur.  Ces  solutions  doivent  être 
conservées  l'i  l’abri  de  la  lumière  et  de  la  chaleur  et  pendant 
une  durée  n'excédant  pas  (juinze  jours. 

Pour  cette  raison,  nous  déconseillons  l’emiiloi  d’ampoules 
toutes  préparées. 

lïn  ce  ({ui  concerne  la  posologie,  nous  recommandons,  chez 
les  adultes  résistants,  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de  0  gr.  08  à 
0  gr,  10  (soit  8  à  10  c.c.  de  la  solution  à  1  o/o).  Pour  éprouver  la 
tolérance  on  donne  le  premier  jour  5  c.c.  (0  gr.  05),  le  lende¬ 
main  6  à  8  C.C.  ;  si  le  malade  le  supporte  bien,  le  3“  jour  10  c.c. 
CO  gr.  10).  Nous  déconseillons  de  commencer  par  de  petites 
doses  de  3  c.c.,  que  l’on  augmente  chaque  jour  de  1  c.c.  On 
préparerait  ainsi  une  sorte  d’immunisation  à  l’égard  de  l’aii- 
limoine. 

Chez  l’enfant,  on  varie  la  dose  selon  l’âge,  le  poids  et  l’état 
général.  D’Œlsnitz  déconseille  de  dépasser  0  gr.  005  par  kg. 
du  poids  corporel  (chez  un  enfant  de  5  kg.,  la  dose  maximum 
serait  ainsi  de  2  c.c.  5  de  la  solution  à  1  o/o).  Après  les  3  pre¬ 
mières  piqûres,  on  interrompt  pendant  1  ou  2  jours  suivant 
l’effet  produit  de  façon  à  atteindre  dans  un  délai  de  3  semaines, 
un  total  de  12  injections. 

Après  un  arrêt  de  quinze  jours,  on  refait  une  série  de  12  pi¬ 
qûres.  Ce  traitement  alterné  d’injections  et  de  périodes  de  repos 
est  répété  plusieurs  fois  selon  la  gravité  du  cas  et  le  résultat 
obtenu.  Certains  auteurs  ont  préconisé  des  doses  plus  éle¬ 
vées,  mais  nous  déconseillons  pour  notre  part  de  dépasser 
0  gr.  10  par  jour. 

On  contrôle  les  effets  du  traitement  par  la  courbe  fébrile  et  la 
formule  sanguine.  Habituellement,  la  fièvre  tombe  après  3,  6  ou 
8  injections.  Le  nombre  des  leucocytes  augmente  souvent  après 
une  semaine  de  traitement.  A  une  période  avancée  do  la  cime 
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on  peut  égalemeiil  s’adresser  au  contrôle  paras! tologiciue  avec 
des  ponclions  de  la  rate,  du  foie  et  de  la  moelle  osseuse. 

Les  injections  ne  doivent  pas  être  pratinuées  immédialenient 
après  les  repas.  A  notre  avis,  le  moment  le  plus  favorable 
est  une  heure  avant  le  déjeuner.  Après  l’injection  le  malade 
restera  couché  pendant  quelques  heures. 

Les  réactions  secondaires  qui  apparaissent  immédiatement 
après  l’injection  de  tartre  stibié  sont  sans  gravité.  Quelques 
minutes  après  la  piqûre,  le  malade  ressent  un  goût  de  métal, 
accompagné  de  légères  nausées,  une  envie  de  vomir  et  parfois 
une  quinte  de  toux  pendant  quelques  minutes  (la  prise  d’une 
petite  quantité  d’eau  supprime  ces  inconvénients).  Il  vaut  mieux 
diminuer  les  doses  si  ces  symptômes  se  répètent. 

Après  plusieurs  injections,  on  constate  parfois,  6  à  8  heures 
après  la  piqûre,  l’apparition  de  douleurs  musculaires,  caractéri¬ 
sées  par  une  sensation  de  constriction  thoracique  à  l’inspiration, 
de  tension  lors  des  mouvements  des  bras  et  des  épaules,  il 
existe  également  des  douleurs  dans  les  cuisses.  Plus  tard,  peu¬ 
vent  apparaître  de  légers  spasmes  des  muscles  masticateurs 
ou  des  muscles  lombaires. 

Si  le  traitement  est. très  prolongé,  ces  inconvénients  peuvent 
s’accentuer  et  être  accompagnés  d’une  grande  nervosité  et  de 
signes  neurasthéniques.  Les  intoxications  plus  graves,  qui,  à 
peu  d’exceptions  d’intolérance  près,  peuvent  être  évitées  avec  des 
précautions  suffisantes,  consistent  en  troubles  respiratoires  sé¬ 
vères  avec  accidents  pneumoniques,  fièvre,  défaillance  cardia- 
(lue,  oligurie  et  atteinte  hépatique. 

Nous  voulons  expressément  insister  sur  ce  fait  —  résultat 
de  notre  expérience  personnelle  —  que  les  inconvénients  comme 
la  toux,  les  nausées,  la  nervosité,  au  cours  du  traitement  du 
kala-azar  et  de  la  maladie  du  sommeil,  s’observent  plus  sou¬ 
vent  quand  on  a  fait  usage  de  solutions  anciennes,  (pii  ont  pris 
une  teinte  jaunâtre. 

En  cherchant  à  perfectionner  la  préparation  des  médicaments 
à  base  d’antimoine,  on  a  été  amené  à  l’utilisation  de  carbures 
(rarMmoine  (combinaisons  d’antimoine  et  de  benzène).  Hans 
Schmidt  (Heyden)  en  a  préparé  un  certain  nombre,  parmi  les¬ 
quels  des  combinaisons  d’antimoine  pentavalent  se  sont  mon¬ 
trées  les  plus  effii^œs  dans  le  traitement  du  kala-azar. 

Le  stijbénijl  (=  para  aoétyl-amino-phényl  stibiale  de  soude), 
première  en  date  de  oes  préparations,  avait  l’avantage  de  pou¬ 
voir  être  conservé  en  ampoules  stérilisées,  et  d’être  sans  inconvé- 
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nient  injectable  par  voie  intramusculaire.  Pour  cette  dernière 
raison,  il  a  été  utilisé  dans  le  traitement  au  kala-azar  de  l’en¬ 
fant. 

Si  elle  est  possible,  l’injection  intraveineuse  est  cependant 
préférable.  Les  doses,  chez  l’adulte,  sont  au  début  de  0  gr  05 
5  0  gr.  10  ]K)ur  atteindre  0  gr.  40.  Chez  l’enfant  de  moins  de  2  ans 
on  pourra  tous  les  deux  ou  trois  jours,  injecter  0  gr.  03  A: 
0  gr.  10.  Ain-ès  deux  ans,  commencer  par  0  gr.  05  en  augmentant 
jusqu'à  0  gr.  12  (en  moyenne  0  gr.  01  par  kg.  de  poids  corporel). 
Quinze  à  vingt  injections  sont  nécessaires  jiour  une  cure,  cer¬ 
tains  cas  en  requièrent  davantage. 

Le  siibosan  et  surtout  le  néo-sdbosan  (II.  Schmidt)  (=  para- 
amino-phényl-stibiate  de  diéthylamine),  qu’on  utilise  aujour¬ 
d’hui  iiresipie  exclusivement,  représentent  un  progrès  certain, 
Ils  ont  l’avantage  d’être  à  peine  toxiques,  et  parfaitement  tolérés 
par  voie  intramusculaire. 

A  notre  avis,  (jui  est  celui  d’un  grand  nombre  d’autres  au¬ 
teurs;  il  est  préférable  aussi  d’utiliser  le  néostibosan  par  voie 
intraveineuse.  Chez  le  nourrisson,  on  injectera  dans  la  veine 
jugulaire.  Chez  les  enfants  très  cachectiques,  nous  avons  observé 
])arfois  de  i>elites  nécroses  après  injection  intramusculaire  de 
néo-stibosan.  Ces  nécroses  guérissent  vite. 

Avec  le  néo-stibosan,  le  traitement  quotidien  tel  que  Napier 
l’a  appliqué  aux  Indes  et  avec  lequel  il  a  obtenu  des  guérisons 
en  huit  jours,  n’est,  dans  la  règle,  pas  nécessaire.  Môme  avec 
ce  jiroduit,  il  est  préférable  de  ménager  des  jours  tic  rejios  et  de 
pratiquer  l’injection  tous  les  3  jour.s,  ou  même,  dans  les  cas 
de  sensibilité  jilus  grande,  tous  les  4  à  5  jours  seulement.  Chez 
les  enfants  très  cachectiques,  il  faut  beaucoup  de  précaution 
en  commentant  la  cure. 

Le  néostibosan  est  utilisé  en  solution  aqueuse  à  5  o/o  que 
l’on  prépare  soi-même  dans  des  ampoules  sèches  avec  de  l’eau 
stérilisée  et  distillée.  Chez  l’adulte,  il  est  bon  de  commencer  par 
4  c.c.  (=  0  gr.  20)  et  de  donner  par  la  suite  des  doses  régulières 
de  6  C.C.  (=  0  gi\  30)  à  9  c.c.  (0  gr.  45),  pour  arriver  à  une 
quantité  globale  de  2  gr.  25  à  3  gr.  Chez  l’enfant  on  administre 
d’abord  1  c.c.  (0  gr.  05),  ensuite  2  c.c.  et  plus  tard  des  doses  de 
4  à  5  C.C.  (0  gr.  20  à  0  gr.  25). 

Nous  avons  constaté  en  Grèce  que  l’on  donne  sans  inconvé¬ 
nient  des  doses  un  peu  plus  élevées,  par  exemple  jusqu’à  0  gr.  30 
chez  l’enfant. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  la  durée  de  la  cure  dépend 
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de  la  tolérance  et  des  résultats  obtenus.  Le  traitement  dure 
en  tout  cas  moins  longtemps  avec  le  néo-stibosan  qu'avec  le 
tartre  stibié.  On  recommande  en  général  deux  ou  trois  séries 
de  8  à  10  injections,  séries  entre  lesquelles  le  malade  se  repose 
deux  ou  trois  semaines.  Si  la  médication  est  bien  supportée, 
une  seule  série  de  15  injections  peut  amener  la  guérison.  Nous 
sommes  du  même  avis  que  d’QîLSNiTZ,  qui  dit  qu’un  tel  traite¬ 
ment  ininterromjju  est  plus  efficace. 

Bramaciiari,  aux  Indes,  a  préparé  une  stUmminc  (jui  corres¬ 
pond  au  p.-amino-phénjd-stibiate  de  soude  de  IIeyden.  Il  l’a 
améliorée  par  radjonction  d’un  sel  d’urée  (uréa-stihamine).  Cette 
préparation,  très  peu  toxique,  donne,  selon  nombre  d’auteurs, 
de  bons  résultats.  Nous-mêmes  n’en  avons  pas  rexpéricnce. 

Vantimosan,  sel  complexe  de  l’oxyde  d’antimoine  trivalent 
combiné  à  un  dérivé  de  la  pyrocaléchine  (II.  Schmidt)  —  qui, 
sous  le  nom  de  Fouadine,  s’est  montré  la  meilleure  médication 
de  la  bilharziose  —  a  été  également  appliipié  un  traitement  du 
kala-azar.  Mais  il  est  certainement  moins  efficace  que  les  com¬ 
binaisons  d’antimoine  iientavalent  et  on  l’utilise  seulement  à 
litre  substitutif  si  le  malade  est  devenu  réfractaire  à  un  autre 
sel  d’antimoine.  Il  s’einjiloie,  par  voie  intraveineuse,  en  solution 
à  5  o/o  la  dose  initiide  de  0  gi*.  1  (2  c.c.),  que  l’on  augmente 
rapidement  jusqu’à  0  gr.  3  (6  c.c.).  La  cure  est  poursuivie 
comme  avec  le  tartre  stibié.  Nous  déconseillons  les  traitements 
intensifs  avec  injections  quotidiennes.  Nous  avons  observé  un 
cas  où  un  tel  traitement  a  conduit  à  la  mort  dans  des  phénomè¬ 
nes  d’intoxication  (nécrose  du  foie). 

Enfin  une  nouvelle  iiréparation  française  d’antimoine  IriA'alent 
est  Vanthiomaliiie  (Launoy)  ou  antimonio-thiomalate  de  lithium. 
Mais  elle  ,serait,  dans  le  traitement  du  kala-azar,  moins  efficace 
■que  les  sels  d’antimoine  pentavalent. 

En  résumé,  nous  jiouvons  constater  que,  d’après  la  grande 
majorité  des  expérimentateurs,  le  néostibosan  est  la  préparation 
qui  donne  les  meilleurs  résultats  dans  le  traitement  du  kala- 
azar. 

Mais  il  ne  faut  pas  .schématiser  le  traitement.  Doses,  durée 
de  la  cure  et  du  repos  intercalaire  devront  être  modifiées  selon 
les  réactions  individuelles. 

Il  est  des  cas  où  toutes  les  médications  s’avèrent  inefficaces, 
comme  on  le  constate  cliniciuement  et  bactériologiquement. 

En  dehors  de  cas  arrivés  à  la  phase  terminale,  il  ne  .s’agit 
pas  toujours  d’une  résistance  primaire,  mais  plutôt  d’une  sorte 
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(rimiHunisation  acquise  à  l’egard  de  ranlimoiiie,  à  la  suite  de 
doses  IrojD  faibles,  et  surtout  d’un  traitement  insuffisamment 
prolongé  (1).  Dans  la  plupart  de  ces  cas,  il  est  heureusement 
démontré  qu’un  simple  changement  de  préparation  donne  un 
résultat  heureux.  Le  néostibosan  est  presque  toujours  efficace 
quand  le  tartre  stibié  a  perdu  son  activité.  Au  néostibosan  sera, 
en  cas  d’échec  de  ce  dernier,  utilement  substitué  l’uréa-stiba- 
mine  ou  l’antimosan,  ou  inversement. 

Nous  avons  observé  le  cas  d’un  adulte  qui  ayant  quitté  l’hôpi- 
lal  Iroj)  tôt  apres  des  cures  insuffisantes  de  néostibosan  cl 
d’uréastibamine,  y  revint  au  dernier  stade  de  la  maladie,  i>our 
mourir  quelques  jours  après  le  début  d’un  nouveau  traitement. 

Les  effets  secondaires  des  combinaisons  organiques  peuvent 
être  identiques  à  ceux  que  provoque  le  tartre  stibié. 

Il  est  des  cas,  où  se  manifeste  une  intolérance  primitivej 
et  où  des  signes  d’intoxication  apparaissent  au  bout  de  i>eu  de 
jours  (fièvre,  signes  pulmonaires,  cardiaques,  hépatiques,  ré¬ 
naux)  pouvant  même  entraîner  la  mort.  De  tels  cas  sont  heureu¬ 
sement  rares.  Souvent  ces  accidents  n’apparaissent  qu’au  cours 
d’injeclions  trop  rapprochées  ou  de  doses  trop  élevées  et  on 
les  supprime  en  diminuant  les  doses  ou  en  espaçant  les  in¬ 
jections. 

L’apparition  jilus  tardive  de  la  «  post-kala-azar  leishmaniose 
culanée  >,  si  souvent  observée  aux  Indes,  ne  paraît  nullement 
attribuable  au  traitement  stibié.  Nous  l’avons  en  vain  recher¬ 
chée  en  Transcaucasie  et  en  Crète  dans  les  cas  de  kala-azar 
précocement  traités. 

Il  ne  faut  pas  toujours  se  laisser  effrayer  par  l’atteinte  des 
poumons  ou  des  reins.  Nous  avons  observé  en  Crète  une  fil¬ 
lette  de  8  ans  cliez  laquelle,  au  cours  d’un  traitement  par  le  néo¬ 
stibosan,  étaient  apparus  des  signes  de  néphrose  et  d’une  bron¬ 
cho-pneumonie  sévère.  Le  traitement  qui  avait  été  interrompu 
fut  repris  à  notre  instigation  et  amena-  une  guérison  rapide. 

Comme  traitement  adjuvant,  il  est  bon  de  prescrire,  chez  les 
enfants  cachectiques,  une  nourriture  substantielle,  riche  en  vita¬ 
mines,  ou  mieux  des  préparations  de  vitamines  pures. 

Nous  conseillons  vivement  de  prendre  ce  point  en  considé¬ 
ration,  et  davantage  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’à  présent. 

Nous  avons  observé  des  signes  de  rachitisme,  de  scorbut  et 

(1)  On  suit  expérimentalement  que  chez  l'animal,  cotte  stibio-résistancc  s'observe 
rréquemment  au  cours  de  parasitoses  voisines  (Trypanosomiases). 
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même  de  xérophlalmie  chez  des  cnfaiils  allcinls  de  kala- 
azar. 

Les  pétéchies  ciui,  eu  certaines  régions,  sont  considérées 
comme  caractéristiques  du  kala-azar  sont  sûrement  en  partie  des. 
manifestations  scorbutiques.  Dans  une  certaine  région  de  Trans¬ 
caucasie,  nous  les  avons  observées  chez  presque  tous  les  enfants 
alors  qu’elles  faisaient  défaut,  même  dans  les  cas  les  plus 
graves,  dans  un  district  voisin. 

Nous  sommes  persuadé  qu’au  début  de  la  cure,  une  vitamino- 
fliérapie  bien  dirigée  favoriserait  l’action  du  traitement  spéci¬ 
fique.  Même  si  les  vitamines  ne  sont  pas  directement  anti-infec¬ 
tieuses,  comme  on  l’avait  cru,  une  carence  vitaminée  diminue 
la  résistance  de  l’organisme  û  l’égard  des  maladies  infec¬ 
tieuses  (1). 

Suivant  le  cas  envisagé,  nous  conseillons  de  jirescrire  la 
vitamine  A,  la  vitamine  D  ou  la  vitamine  C  (acide  ascorbique). 


Prophylaxie. 

On  sait  que  lé  kala-azar  des  pays  méditerranéens,  est  en 
relation  avec  une  maladie  analogue  du  chien.  On  a  cru  long¬ 
temps  qu’il  s’agissait  de  deux  affections  parallèles  et  (jue  les 
chiens  ne  Iransinettaient  jias  l’infection  aux  hommes. 

Mais  dans  ces  dernières  années,  des  expériences  épidémiolo¬ 
giques  poursuivies  en  h'rance  et  en  Grèce  ont  démontré  claire¬ 
ment  l’unicité  de  la  maladie. 

Le  pourcentage  des  chiens  parasités  est  très  élevé  dans  le  midi 
de  la  France  (Falchetti  et  Faure-Bhac,  Giraud  et  Carassu, 
etc.);  et  dans  de  nombreux  cas  on  a  pu  prouver  la  filiation 
directe  entre  la  maladie  du  chien  et  la  maladie  de  l’homme. 
Il  en  est  de  même  en  Grèce,  particulièrement  en  Crète. 

La  première  mesure  prophylactique  consistera  donc  à  dia¬ 
gnostiquer  la  maladie  chez  le  chien,  et  à  la  combattre. 

La  difficulté  de  ce  diagnostic  est  augmentée  par  le  fait  (pie  des 
chiens,  qui  n’ont  aucun  signe  apparent  de  maladie,  peuvent  être 
porteurs  de  leishmania  dans  leurs  téguments.  Nous  l’avons 
nous-même,  avec  Malamos,  démontré  l’an  dernier  en  Oète. 
Aussi  un  des  moyens  les  plus  importants  du  diagnostic  est-il 

(1)  Cf.  Lesnè  :  Existc-'.-il  uae  vitaminothérapie  des  maladies  infectieuses?  Ce  Jour¬ 
nal,  t.  186,  1935,  p.  289. 
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aujourd’hui  la  recherche  des  leishniaiiia  dans  un  fragment  de 
la  peau  de  ranimai.  Dans  les  cas  d’alléralion  cutanée,  nous 
avons  observé  qu’il  y  a  souvent  plus  de  parasites  au  voisinage 
immédiat  de  la  région  malade,  que  dans  la  région  malade  elle- 
même,  au  niveau  de  laquelle  les  leishmania  sont  facilement 
déformés,  sans  que  l’on  puisse  reconnaîlre  le  blépharoplasle. 

Il  est  essentiel,  au  point  de  vue  prophylactique,  après  avoir 
constaté  le  kala-azar  chez  un  chien,  de  rechercher  les  symi>- 
lômes  de  la  maladie  chez  tous  les  chiens  de  la  maison  et  des 
maisons  voisines  (perle  des  poils,  kératite,  tumeurs,  épaissi.sse- 
ment  de  la  peau  des  oreilles,  amaigrissement,  diarrhée  san¬ 
glante). 

On  est  souvent  slupéfail  de  trouver,  dans  les  populations  pri-. 
milives,  des  chiens  (jui  au  premier  coup  d’œil  apparaisseuit 
comme  gravement  alleints,  et  qui  continuent  h  vivre  au  milieu 
de  la  maison. 

Dans  les  cas  où  les  investigations  se  montrent  négatives,, 
il  vaut  mieux  {piand  même  écarter  les  chiens  du  voisinage,  et 
pour  plus  de  sûreté  également  les  chat.s,  car  on  en  a  trouvé  quel¬ 
ques-uns  qui  étaient  infestés.  Peut-être  pourrait-on  mettre  les 
chiens  pendant  (luelques  mois  en  (juarantaine  aux  fins  d’obser¬ 
vation. 

Il  n’est  jias  difficile  en  beaucoup  d’endroits  en  foyer  d’endé¬ 
mie,  avec  l’aide  des  autorités,  de  mener  à  bien  l’examen  sys- 
témalique  de  tous  les  chiens,  en  utilisant  les  diverses  méthodes 
microscopiques  et  sérologicpies,  mais  cela  de  préférence  à  la 
saison  du  kala-azar  canin.  De  celle  manière,  Malamos  et  nous- 
mème  avons  examiné  à  Danea  (Crète)  en  1935  environ  6(X)  chiens 
(Arcli.  f.  dermatologie,  l.  CLXXIY,  fasc.  3,  1936). 

Ainsi  peut-on  faire  le  relevé  de  toutes  les  maisons  et  des 
districts  menacés,  pour  lesquels  les  premières  mesures  s’im- 
l>osent. 

Le  mieux  ii  faire  est  d’abattre  immédiatement  les  chiens  ma¬ 
lades  ou  suspects. 

A  titre  curatif  et  ])rophylaclique,  la  thérapeutique  par  les  sels 
d’antimoine  a  été  également  essayée  chez  le  chien.  A  Beyrouth, 
PouRSiNEs,  SouLE  et  ScANDARiNi  oiit  obleiui  avcc  ranthiomaline 
un  succès  dans  deux  cas,  jiar  contre  Giraud  et  Haim  ont 
échoué  dans  le  traitement  de  deux  animaux  gravement  atteints. 
Donatien  et  Lestoquard  ont  été  plus  heureux  avec  le  tartre 
slibié.  Mais  Sciiewtschenko  et  Radciwilowski  sur  16  chiens 
traités  ont  observé  7  cas  de  récidive. 
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Le  plus  grand  inconvénieiil  a  clé  observé  par  Augier  et 
Faure-Brag;  les  auteurs  ont  coiislalé  chez  des  chiens  traités 
avec  ranlimosan  une  sorte  de  réaction  de  llerxheimer  avec  appa¬ 
rition  de  parasites  dans  la  peau  (là  où  il  n’y  en  avait  pas  avant 
le  Irailcinent). 

Nous-mêine  n’avons  obtenu  aucun  résultat  chez  un  chien  gra¬ 
vement  allcint  cl  traité  par  le  néo-slibosan.  Mais  nous  pensons 
(pie,  dans  un  but  de  jirophylaxie  humaine,  le  traitement  des 
chiens  atteints  devrait  être  poursuivi  sur  une  plus  grande 
échelle.  Ici  se  poserait  tout  d’abord  la  ({ueslion  des  doses  plus 
fortes,  et  des  traitements  accélérés. 

A  coté  du  chien,  la  lutte  prophylaclicpie  doit  viser  les  agents 
de  transmission. 

Avec  une  certitude  de  90  «/o,  peut-on  dire  que  ceux-ci  sont 
constitués  par  de  petits  diptères  (Phlébolomes)  quoique  certains 
auteurs  peiisenl  (ju’en  France  ce  sont  les  tiques  (Rhipicephalus 
.sanguineu.s)  qui  Iransmellenl  la  maladie.  En  Crète,  Malamos  et 
nous-même  avons  trouvé  surtout  le  phlebotomus  major  dans  les 
milieux  où  régnait  le  kala-azar.  tandis  (pie  dans  les  foyers  de 
Boulons  d’Orienl,  on  constate  la  présence  de  Phlebotomus  Ser- 
genti  et  Papaïassii,  (pii  en  est  l'agenl  vecteur. 

La  lutte  est  difficile,  mais  iieut-èlre  le  danger  de  la  transmis¬ 
sion  ])ourrail-il  être  diminué,  dans  les  régions  où  des  cas  de 
kala-azer  ont  été  décelés,  jinr  l’assainissement  du  voisinage 
(décombres,  vieux  murs),  la  destruction  des  larves  en  retour¬ 
nant  la  terre  et  la  pétrolisation.  Dans  les  maisons  atteintes  et 
aussi  dans  les  maisons  voisines,  il  faudrait  le  soir,  quand  les 
phlébolomes  ont  pénétré  dans  l’intérieur  des  pièces,  pulvériser, 
en  chargeant  de  ce  soin  des  gens  exiiérimentés,  du  Flit,  des 
mélanges  à  ba.se  de  formol  ou  d’autres  préparations  insecticides. 
De  telles  pulvérisations  seraient  réj>étées  au  milieu  de  la  nuit, 
du  moins  au  début.  Les  inconvénients  pour  les  organes  respira¬ 
toires  sont  minimes. 

Au  mieux,  faudrait-il  hospitaliser  sans  délai  les  enfants  ma¬ 
lades,  mais  cela  n’est  pas  toujours  possible  dans  les  principaux 
pays  d’infection.  Du  moins,  doit-on  pendant  la  première  semaine 
de  traitement  et  jusqu’à  la  disparition  des  parasites  couvrir  de 
moustiquaires  le  lit  des  enfants  traités  (les  succès  obtenus  dans 
la  lutte  contre  la  fièvre  jaune,  en  Amérique  du  Sud  ont  montré 
que  de  tels  moyens  étaient  applicables).  Il  faut  songer  à  ce  fait 
que —  exactement  comme  chez  le  chien  —  les  parasites,  au  début 
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du  Irailcmeut,  peuvent  être  plus  nombreux  dans  les  téguments  et 
ainsi  plus  accessibles  aux  agents  de  transmission. 

Mais  en  dehors  de  la  lutte  contre  ces  derniers  et  contre  les 
chiens  porteurs  de  germes,  la  mesure  prophylactifiue  la  plus 
importante  réside  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  précoce  de 
maladie  chez  les  enfants.  On  sait  que  des  chiens  d’asjiect  nor¬ 
mal  peuvent  être  porteurs  cutanés  de  parasites,  et  il  y  a  lieu 
de  penser  que  chez  riiomme  aussi  de  tels  cas  existent.  11  est 
avéré  depuis  longtemps  qu’il  existe,  surtout  au  pourtour  de  la 
Méditerrannée,  des  formes  très  légères  de  la  maladie  INicoli-e); 
de  là  à  admettre  (lu’il  existe  des  formes  inapparentes  il  n’y  a 
qu’un  pas  à  faire.  On  connaît  des  familles  où  quelques  enfants 
seulement  tombent  malades.  C’est  dans  de  telles  circonstances 
iju’il  conviendrait  de  rechercher  des  parasites  dans  les  frag¬ 
ments  de  peau  excisés.  Nous  sommes  presque  certain  qu’on 
jiourra  de  cette  façon  déceler  des  porteurs  de  germe  humains. 

Une  mesure  prophylactique  très  importante  enfin  est  l’édu- 
calion  de  la  population  et  du  corps  médical.  En  dehors  des 
foyers  endémicpies,  il  n’est  pas  rare  de  voir  commettre  des 
erreurs  de  diagnostic  concernant  les  cas  sporadiques. 

Plus  d’un  malade,  atteint  simultanément  de  malaria,  a  été 
pendant  des  mois  traité  seulement  pour  iialudisme  comme  nous 
l’avons  nous-même  fréquemment  observé. 

Dans  tous  les  pays  méditerranéens,  la  maladie  subit  une  lente 
progression.  En  1931,  NATTAN-LAniUER  soulignait  déjà  qu’il 
existe  en  France  beaucoup  plus  de  cas  que  ne  semblerait  l’in- 
diipier  la  littérature. 

Il  faut  instruire  les  populations  dans  les  foyers  d’endémie,  afin 
que  les  enfants  et  les  chiens  suspects  soient  examinés  à  temps. 
De  même  que  dans  la  lutte  contre  le  paludisme  ou  la  tuberculose, 
on  pourrait  s’adresser  à  la  voie  des  affiches,  le  corps  enseignant 
devrait  apporter  son  concours  et  montrer  aux  élèves  le  danger 
que  font  courir  les  chiens. 

Ce  court  résumé  n’apportera,  nous  le  savons,  aucune  notion 
nouvelle  à  heaucoup  de  lecteurs.  Mais  puisque  le  danger  du 
kala-azar  augmente  de  plus  en  plus,  nous  remercions  la  rédac¬ 
tion  de  ce  journal  de  nous  avoir  donné  l’occasion  de  rappeler 
ici  quelques-unes  des  études  que  nous  avons  poursuivies  depuis 
trente  ans  sur  les  leishmanioses. 


LES  LIVRES  NOUVEAUX 


Thérapeutique  médicale.  Maladies  infectieuses  et  parasitaires,  par 
M.  Loei'er,  avec  la  collal)oration  de  ISIM.  Turpin,  Aiihami,  Bazy,  Deuké, 
Dopteii,  üujahric  de  i.a  Hivièhe,  Joannün,  Lemieure,  Lesné,  J.evaditi, 
Pettit.  Tanon.  Masson  et  Cie.,  édit. 

Avec  ce  beau  volume,  se  termine  la  série  des  ouvrages  consacrés  par  le 
professeur  Loeper  et  ses  collaborateurs  à  la  Thérapeutique  médicale,  et 
qui  résument  leur  enseignement.  Les  chapitres  où  se  trouvent  e.xposés  les 
grandes  médications  mises  en  œuvre  dans  les  maladies  infectieuses,  puis 
les  traitements  propres  à  certaines  d’entre  elles  (dysenteries,  tétanos, 
grippe,  syphilis,  paludisme,  typhoïde,  diphtérie,  maladies  provoquées 
par  les  virus  filtrants),  au  double  point  de  vue  curatif  et  préventif  consti¬ 
tuent  de  claires  mises  au  point.  A  leur  haute  valeur  didactique  s’allie  l’in¬ 
térêt  qu’on  attache  toujours  à  l’exposé  des  opinions  personnelles  de  chacun 
des  auteurs, 

Le  tétanos,  par  F.  Auuiing  etllrEouHT.  Doin  édit. 

De  cette  monographie,  rédigée  dans  un  esprit  essentiellement  pratique, 
retenons  la  partie  qui  a  re^u  le  plus  long  développement. 

Elle  concerne  la  vaccination  et  la  sérothérapie.  Les  médecins  y  trou¬ 
veront,  après  un  exposé  immunologique  précis,  l’application  do  toutes  les 
méthodes  actuellement  en  cours  dans  la  prévention  et  le  traitement  du 
tétanos. 

Les  interventions  de  pratique  médicale  courante.  Techniques.  Indica¬ 
tions,  par  J.  ÜLMEU,  P.  Huis.soNetM.  Audieh.  Doin,  édit. 

Nombreuses  sont  les  petites  interventions  que  le  médecin  est  chaque 
jour  appelé  il  pratiquer  au  lit  du  malade  soit  pour  préciser  un  diagnostic, 
soit  pour  appliquer  un  traitement.  La  technique  de  chacune  d’entre  elles, 
les  indications  et  les  contre-indications  sont  minutieusement  décrites  dans 
ce  petit  livre,  qui  sera  un  guide  utile  pour  le  praticien  et  pour  l’étudiant. 

L’année  thérapeutique,  par  A.  Ravina.  Masson,  édit. 

L’éloge  de  cette  publication  n’est  plus  à  faire.  Puisque  nous  rendons 
compte  ici  de  ce  qui  se  rapporte  à  la  thérapeutique  des  infections  et  des 
intoxications,  nous  signalerons  que,  dans  l’édition  de  1930,  les  sujets  sui¬ 
vants  ont  été  traités:  diphtérie,  encéphalite,  érysipèle,  infections  à  strepto¬ 
coques,  maladie  de  Nicolas  Favre,  scarlatine,  septicémie  à  staphyloco¬ 
ques,  intoxication  par  le  cyanure  de  potassium,  par  les  champignons, 
morphinomanie. 

Manuel  pratique  d’anesthésie  chirurgicale,  par  J.  Maisonnkt,  Doin,  édit. 

C’est  aussi  parce  qu’il  traite  des  accidents  toxiques  imputables  aux  anes¬ 
thésiques  que  nous  faisons  mention  de  l’excellent  Manuel  d’Anesthésie 
du  Prof.  Maisonnet.  Il  fait  une  large  place  en  effet  à  leur  description,  et 
surtout  aux  moyens  de  les  éviter  et  de  les  traiter.  Tous  ceux  qui  sont  appe 
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lés  à  donner  une  anesthésie  acquerront,  dans  ce  précis  si  clair,  les  notions 
qui,  gréce  aùx  progrès  réalisés,  permettent  de  diminuer  les  risques  de  la 
narcose. 

Traitement  et  prophylaxie  de  la  diphtérie,  par  R.  Dkbrk.  —  Le  traite¬ 
ment  de  la  dysenterie  amibienne,  par  M.  Ha-mbuhoer.  —  Traitement 
des  ictères  infectieux,  par  N.  Fhessinoer.  —  Le  traitement  de  la 
fièvre  jaune,  par  P.  Mollaret.  J. -B.  Baillère,  édit. 

Nous  apprécions  particulièrement  la  formule  de  ces  courtes  mono¬ 
graphies.  Sans  plan  imposé,  libre  de  son  développement,  dans  le  nombre 
de  pages  qu’il  juge  convenable,  l’auteur  expose  ce  que  son  expérience  lui 
a  enseigné  sur  le  traitement  de  telle  ou  telle  affection.  Ces  volumes  qui 
paraissent  cette  année  contribuent  h  faire  en  cette  collection  la  vivante 
analyse  de  l’actualité  thérapeutique. 

Les  encéphalites  aiguës  post-infectieuses  de  l’enfance,  par  M .  Th .  Comby. 
Masson,  édit. 

Bien  que  la  thérapeutique  n’y  occupe  qu’une  place  très  réduite  et  qu’à 
juste  raison  «  devant  l’évolution  souvent  si  capricieuse,  si  inattendue  des 
encéphalites  aiguës  »  l’auteur  manifeste  un  certain  scepticisme  en  matière 
de  traitement,  nous  voulons  mentionner  cette  bien  intéressante  contri¬ 
bution  à  une  question  toute  d’actualité. 

Précis  de  médecine  catholique,  par  11.  Bo.\.  Alcan,  édit. 

Est-ce  vraiment,  comme  le  dit  l’auteur  dans  sa  préface,  «  une  erreur 
profonde  que  de  vouloir  séparer  la  médecine  et  la  métaphysique  »  ? 

A  voir  chaque  jour  dos  médecins  de  formation,  de  croyances  et  de  disci¬ 
pline  si  diverses,  mais  imbus  de  quelques  idées  morales  où  toutes  les  fuis 
se  confondent,  appliquer,  dans  la  pratique  de  leur  art,  des  principes  identi¬ 
ques,  on  se  convaincrait  volontiers  du  contraire. 

Mais,  cette  réserve  posée,  avec  quel  intérêt  tout  esprit  curieux  ne  lira-t-il 
pas  ce  livre  où  tant  de  problèmes  se  trouvent  soulevés,  les  uns  qui  se  pla¬ 
cent  aux  confins  de  la  médecine,  quelques  autres  relatifs  à  certains  points 
litigieux  de  pathologie  et  de  thérapeutique. 

R.  W. 


Le  Gérant:  G.  DOIN. 


Sté  Ole  d’Imp.  et  d’Ed.,  1, 
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CHRONIQUE 

LA  THERAPEUTIQUE  DES  AFFECTIONS 
NERVEUSES  ET  MENTALES  EN  1936 

Noël  PERON, 


Nous  envisageons  celle  année  surtout  le  Irailenient  de  l'éj)!- 
lepsie,  de  certains  troubles  inenlaux  par  la  narcose  prolongée  et 
l’emploi  des  hormones  du  pancréas. 

I.  -  EPILEPSIE 

L’insiifflatiou  d’air  par  voie  lombaire 
dans  le  traitement  de  l’épilepsie. 

FniEi)M.\NN  et  SciiEiuxKEU  (1)  ont  injecté  de  l’air  par  voie  lom¬ 
baire  dans  des  cas  d’épilepsie  essentielle  :  en  règle  générale  ils 

(1)  Deutsche  y.eitschrift  fur  Nenerheil  Kunde,  noveinlirc  1933. 
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ont  soustrait  de  50  à  100  c.c.  de  liquide  céphalo-rachidien,  qui 
fut  remplacé  par  une  quantité  inférieure  d’air  (5  à  15  c.c.  d’air 
en  moins  était  injecté  par  rapport  au  liquide  soustrait). 

En  général  les  ]>atients  ont  accusé  des  maux  de  tête  assez 
violents  et  quelques  accidents  discrets,  rares  étaient  les  crises 
d’épilepsie  pendant  l’insufflation. 

2(5  malades  atteints  d’épilepsie  essentielle  ont  reçu  en  tout 
3(5  insuflalions.  Les  auteur,s  notent  7  bons  résultats  avec  dimi¬ 
nution  du  nombre  des  crises,  amélioration  de  l’état  mental,  com¬ 
portement  général  meilleur.  10  malades  furent  moins  nettement 
améliorés,  et  les  autres  cas  furent  des  échecs. 

Les  images  obtenues  après  radiographie  (encéphalographies) 
ont  montré  dans  quelques  cas  d’épilepsie  essentielle,  des  aspects 
anormaux,  cependant  six  sur  sept  malades  améliorés  avaient  des 
clichés  tout  à  fait  normaux. 

5  sujets  atteints  d’épilepsie  tardive  donnèrent  quatre  bons 
résultats  avec  arrêt  des  crises  jiendant  5  semaines  à  5  mois. 

Dans  un  groupe  d’épileptiques  avec  lésions  cérébrales  (encé¬ 
phalopathies  de  l’enfance,  méningite  chronique)  17  insufflations 
furent  pratiquées  avec  5  résultats  satisfaisants. 

Les  auteurs  pensent  (jue  l’action  de  l’air  peut  s’expliquer 
dans  certains  cas  par  la  libération  d’adhérences  cérébro-ménin¬ 
gées  en  même  temps  que  la  soustraction  d’une  grande  (piantité 
de  liquide  céphalo-rachidien  permet  d’éliminer  des  substances 
toxiques  à  action  convulsive. 


Essai  de  traitement  de  l’épilepsie 
pai  les  injections  intrarachidiennes  d’air. 

Par  Henri  Claude  et  P.  Sivadon  (1) 

Les  auteurs  ont  essayé  les  injections  intrarachidiennes  d’air 
dans  un  certain  nombre  de  cas  d’épilepsie  dite  essentielle.  La 
technique  employée  est  celle  qu’a  conseillée  Laruelle  pour 
l’encéphalographie  :  sur  un  sujet  assis  on  pratique  une  ponction 
lombaire  avec  soustraction  de  15  c.c.  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  on  injecte  ensuite  12  c.c.  d’air,  en  s’assurant  grâce  au  mano¬ 
mètre  qu’â  aucun  moment  la  pression  rachidienne  ne  dépasse  la 
pression  initiale  du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  malade  est 
maintenu  10  minutes  en  position  assise  iwur  permettre  la  diffu- 

(1)  Annales  médico-psychologiques,  XV®  série,  tome  11,  n°  4,  novembre  10:1S,  p.  OOS^ 
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sion  de  l’air  dans  les  ventricules  cérébraux  et  les  espaces  mé¬ 
ningés. 

Pas  d’accidents  notables  à  signaler,  sauf  dans  quelques  cas 
une  légère  réaction  méningée  de  courte  durée.  [ 

Les  injections  d’air  ont  pu  être  renouvelées  à  différentes  repri¬ 
ses  chez  la  même  malade  sans  inconvénients. 

Une  malade  de  25  ans,  débile  mentale  et  épileptique  habituelle 
(5  fl  6  crises  mensuelles)  malgré  un  traitement  par  le  gardénal 
reçoit  en  un  an,  29  insufflations.  Les  crises  ont  disparu  complè¬ 
tement  depuis  4  mois. 

Un  autre  sujet  a  été  également  amélioré. 

Il  y  a  évidemment  de  nombreuses  observations  où  le  traite¬ 
ment  s’est  révélé  sans  action. 

La  méthode  qui  nécessite  une  certaine  pratique  de  la  raclii- 
centèse  est  par  contre  sans  inconvénient  :  elle  mérite  d’être 
essayée  chez  les  grands  épileptiques,  dont  les  accidents  convulsifs 
ne  cèdent  pas  au  traitement  médical  classique  (gardénal,  bro¬ 
mures). 

M.  Marchand  rappelle  les  différents  essais  faits  dans  cette 
voie  (SuRELLiE,  Frisch,  Cabane,  Ryzatti  et  L'evi).  Marinesco 
et  Kerindler  ont  provoqué  des  réactions  méningées  fortes  d’or- 
dfe  irritatif. 

M.  Cantacuzène,  dans  le  service  de  M.  Paui.ian,  a  traité 
100  épileptiques  par  cette  méthode  avec  M  améliorations  et 
6  guérisons. 


d’action  des  bromures  dans  l’épilepsie  clinique 
et  expérimentale. 

Par  Benjamin  Boshes  (de  Chicago)  (1) 

L’étude  clinique  porte  sur  72  cas  d’épilepsie  traités  par  la 
médication,  bromurée,  avec  contrôle  et  dosage  du  brome  dans  le 
sang  des  malades  en  traitement. 

Sur  72  malades  les  crises  convulsives  furent  arrêtées  dans 
31  cas;  chez  eux  la  dose  orale  de  brome  étant  peu  élevée,  lo 
taux  du  brome  sanguin  était  inférieur  à  200  mgr.  pour  100  c.c. 
de  sang. 

19  malades  conservaient  malgré  un  traitement  à  doses  plus 

(1)  The  Journal  o(  nervousand  mental  Diseases,  volume  LXXXIII,  avril  1936,  p.  39», 
404. 
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élevées,  des  crises  convulsives  :  la  bromémie  dans  10  cas  était 
supérieure  à  2(K1  ingr.  et  9  malades  présentaient  des  signes  d’in- 
toxicalion  bromique. 

22  malades  avaient  des  troubles  à  type  de  petit  mal,  4  avaient 
des  accidents  de  bromisme  avec  bromémie  élevée. 

Chez  quelques  malades  la  teneur  en  bromure  du  sang  n’était 
pas  proportionnelle  à  la  dose  de  bromure  absorbée.  11  semble 
que  certains  sujets  ont  tendance  à  faire  facilement  de  la  réten¬ 
tion  bromurée  et  Boshks  pense  qu’un  facteur  rénal  ou  gastro- 
intestinal  individuel  est  en  cause. 

Expérimentalement  l’auteur  a  pris  des  lapins  traités  avec  des 
doses  élevées  de  bromure  de  sodium  et  a  provoqpié  des  crises 
convulsives  par  des  injections  d’une  huile  convulsive  dérivée 
de  l’ab-sinthe. 

Les  animaux  dont  la  bromémie  était  élevée  supportaient  mieux 
le  toxique  et  même  n’avaient  pas  de  crises  convulsives. 

Le  tissu  nerveux  du  lapin  isolé  de  scs  connexions  vasculaires 
ou  méningées,  est  pauvre  en  bromure. 

Bosiies  d’après  scs  expériences,  contrairement  aux  travaux 
de  Richet  et  Toulouse,  ne  pense  pas  que  l’action  des  bromu¬ 
res  puisse  s’expliquer  par  rhypochlorémic  avec  substitution  de 
l’ion  brome  à  l’ion  chlore.  Des  lapins  soumis  au  bromure, 
mis  en  état  de  déficit  chlorurée  parai.ssaient  présenter  une 
sensibilité  particulière  aux  crises  convulsives  expérimentales. 

De  cette  étude  clinique,  expérimentale,  en  s’appuyant  sur 
l’étude  de  la  bromémie,  Boshes  prend  que  les  bromures  agis¬ 
sent  sur  la  cellule  nerveuse,  mais  sans  se  combiner  avec  le  tissu 
nerv'cux. 


Acétylcholine  et  épilepsie. 

Par  J.  Dublineau  et  Doremieux  (1) 

L’acétylcholine  préconisée  dans  l’état  de  mal  (De  Gennes, 
üItienne)  peut  être  employée  comme  médicament  de  fond  de 
l’épilepsie;  utilisée  par  Laughlin  avec  quelques  résultats  dans 
l’épilepsie  enfantile,  elle  a  fait  l’objet  des  recherches  de  Dubli¬ 
neau  et  Doremieux  ;  un  jeune  malade  de  9  ans  a  paru  très 
amélioré  par  des  doses  faibles  :  deux  cgr.  par  jour  en  injections, 
ce  traitement  n’a  paru  avoir  qu’une  action  suspensive  et  non 
curative. 

(I)  Annales  médico-psychologiques,  XV'  série,  XOIll'  année,  tome  II,  nov.  35,  p.  620. 
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Un  autre  enfant  de  15  ans,  traité  par  des  doses  de  10  cgr. 
d’acétylcholine  associées  d’ailleurs  au  gardénal,  sans  présenter 
moins  de  crises  convulsives,  a  été  cependant  amélioré,  les  acci¬ 
dents  convulsifs  étaient  moins  forts,  les  troubles  du  caractère 
et  l’impulsivité  ont  été  considérablement  améliorés. 

Hfficacité  préventive  et  curative  de  l’acétylclioline  sur 
certaines  manifestations  épileptiques  (crises  subiniran- 
tes,  impulsions  et  troubles  du  caractère). 

Par  Jean  I’ic.\Rn,  Henri  hiv  et  U.  Mauquet  (1  . 

Les  auteurs  ont  étudié  l’action  de  racétylcholine  dims  les 
crises  convulsives  dans  les  états  de  mal,  dans  les  étals  d’agita¬ 
tion  avec  troubles  du  caractère. 

lo  Crises  convulsives.  14  malades  traités  avec  six  échecs,  trois 
résultats  douteux  où  le  traitement  acétylcholique  n'a  pas  ])aru 
supérieur  au  traitement  antérieur,  trois  résultats  favorables 
({uoique  tardifs,  deux  bons  résultats  :  un  des  malades  pouvmil 
être  classé  dans  les  guérisons  durables; 

2‘’  Crises  subinlrantes  et  état  de  mal  :  sur  trois  malades  traités 
un  échec  avec  mort,  deux  succès; 

Etat  d’agitation  et  troulries  du  caractère  une  amélioration 
considérable,  une  amélioration  légère,  deux  échecs. 

De  cette  étude  le  ti’aitement  par  racétylcholine  doit  être 
réservé  surtout  aux  états  de  mal  et  aux  troubles  du  caractère 
avec  impulsions  et  qui  sont  justement  des  formes  souvent  re¬ 
loues  aux  médications  habituelles  :  un  gros  inconvénient  se  pré¬ 
sente  en  pratique,  le  traitement  par  l’acétylcholine  est  un  trai¬ 
tement  onéreux,  point  important  quand  il  s’jjgit  d’une  maladie 
aussi  chronique  et  prolongée  que  l’épilepsie. 

MM.  FRiBounG-Bt.ANG,  Paul  Abely,  Mlle  Cum.krre  ont  égale¬ 
ment  noté  des  résultats  intéressants  dans  cerUiines  formes  d’épi¬ 
lepsie. 


Le  traitement  par  l’aeétylcholine 
de  certains  troubles  du  caractère  de  l’enfance 
à  type  d’impulsivité. 

Par  Di’rline.au  et  Doremieux  (2) 

Le  traitement  de  l’épilepsie  par  les  injeetions  d’acétylcholine  a 
permis  d’améliorer  les  crises  convulsives  et  les  troubles  du 

(1)  Annales  mèdico-psycholotjiques,  novembre  1035,  p.  621). 

,2)  Annales  médico-psychologiques t  XV^  série,  tome  II,  1,  juin  1036,  p.  00. 
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caractère.  Les  auteurs  en  dehors  de  l’épilepsie  ont  traite  cer¬ 
tains  troubles  du  caractère  de  l’enfance  à  type  d’impulsivité,  de 
colère  ou  de  violences. 

Quatre  malades  âgés  de  13  à  17  ans,  tous  mineurs  délinquants 
ont  reçu  une  ou  plusieurs  séries  d’injections  d’acétylcholine  ; 
les  injections  étaient  de  5  cgr.  ou  de  10  cgr.  la  dose  totale  de 
1  gr.  Ivamélioration  dans  un  cas  s’est  maintenue  un  mois  après 
la  fin  du  traitement.  L’énurésie  nocturne  n’a  pas  été  mo¬ 
difiée. 

Quand  on  connaît  les  difficultés  de  traitement  de  tels  états 
et  les  résultats  médiocres  des  médications  habituelles  l’emploi 
de  l’acétylcholine,  sans  inconvénient  par  ailleurs,  mérite  d’être 
essayé. 


11.  -  APPECTIOM-S  NERVEUSES 

Les  résultats  du  traitement  radiothérapique 
d’une  série  de  119  gliomes. 

Par  Ernest  Sachs,  Joseph  Rubinstein  et  Norman  Arneson 
(do  Saint-Louis,  U.  S.  A.)  (1) 

Les  progrès  de  la  neurocliirurgie  ont  fait  passer  un  peu  au 
second  plan  les  problèmes  du  traitement  radiothérapique  des 
tumeurs  cérébrales.  Les  unes  en  effet  relèvent  de  la  seule  abla¬ 
tion  chirurgicale;  les  méningiomes,  certaines  tumeurs  kystiques 
sont  définitivement  guéries  par  l’acte  chirurgical;  il  ne  faut  pas 
oublier  que  la  majorité  des  tumeurs  sont  des  gliomes,  tumeurs 
souvent  vasculaires,  diffuses,  à  contours  mal  délimités,  rebelles 
à  l’exercice,  qui  offrent  à  l’acte  chirurgical  des  difficultés  d’exé¬ 
rèse  considérable.  L’exérèse  souvent  incomplète  entraîne  avec 
une  fréquence  désespérante  des  récidives.  Sachs  et  ses  collabo¬ 
rateurs  ont  traité  par  radiothérapie  des  gliomes  reconnus  à 
l’intervention. 

Les  tumeurs  ont  été  irradiées  au  moins  par  deux  portes  d’en¬ 
trée;  le  traitement  est  commencé  deux  semaines  après  l’opé¬ 
ration.  Portes  d’entrée  de  12  cm.  sur  12  cm.  Filtre  de  1  mm. 

(I)  Archives  of  Neurology  and  Psychiatry,  volume  XXXV,  mars  1936,  p.  897. 
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de  cuivre  el  1  mm.  d’aluminium.  Distance  du  foyer  50  cm.,  dose 
moyenne  par  porte  d’entree  800  à  825  R.  Intervalle  de  six 
semaines  entre  chaque  traitement,  chaque  porte  d’entrée  devant 
recevoir  trois  traitements. 

Des  expériences  comparatives  ont  montré  qu’à  une  profon¬ 
deur  de  8  cm.  plus  de  40  o/o  des  radiations  de  surface  pénétraient. 
La  distance  de  8  cm.  correspond  à  la  distance  moyenne  de  la 
région  pariétale  aux  zones  centrales  du  cerveau. 

Connaissant  l’inefficacité  de  la  radiothérapie  dans  certaines 
tumeurs,  les  auteurs  n’ont  publié  que  les  résultats  dans  les 
gliomes.  En  règle  générale  l’acte  chirurgical  a  été  aussi  complet 
tjue  possible,  et  ta  radiothérapie  précoce.  En  pai'eil  cas,  pour 
l’appréciation  des  résultats,  il  faudra  distinguer  ce  qui  revient 
à  l’acte  chirurgical  antérieur  des  effets  de  la  radiothérapie  ulté¬ 
rieure  :  on  sait  d’ailleurs  que  la  radiothérapie  provoque  au 
niveau  et  à  l’entour  d’une  tumeur  des  poussées  d’œdème  céré¬ 
bral  considérable. 

Comme  succès  à  l’actif  de  la  radiothérapie  ne  peuvent  être 
retenues  que  les  améliorations  nettes  avec  disparition  de  signes 
objectifs  qui  persistaient  après  l’opération;  on, ne  peut  s’ap¬ 
puyer  sur  les  faits  de  survie  plus  ou  moins  prolongés.  Les  astro- 
cytomos  (21  cas)  ne  sont  pas  modifiés  par  les  R.  X;  ce  qui 
importe  en  pareil  cas  c’est  l’ablation  du  centre  de  la  tumeur. 

Les  médullo-blastomes  sont  favorablement  influencés  par  la 
radiothérapie  ;  chez  les  malades  opérés  par  action  purement 
cliirurgicale,  une  seule  survie  de  7  mois,  sur  les  autres  malades 
où  chirurgie  et  R.  X.  furent  combinés  5  survies  de  plus  de 
14  mois. 

Pour  les  hémangioblastomes,  9  cas  furent  traités  par  la  chi¬ 
rurgie,  avec  deux  sunies  d’ailleurs  très  prolongées,  les  malades 
étant  vivants  71  mois  après  l’opération;  8  cas  par  le  traitement 
chirurgical  et  la  radiothérapie  avec  6  survies. 

Dans  les  glioblastomes  on  obtient  des  survies  appréciables 
mais  pas  de  guérison. 

Dans  l’ensemble  on  observe  des  résultats  satisfaisants,  mais  il 
y  aurait  intérêt  à  faire  une  radiothérapie  plus  intensive,  en 
utilisant  des  foyers  plus  nombreux,  en  essayant  d’assurer  au 
niveau  des  régions  profondes  du  cerveau  des  doses  plus  élevées 
de  rayons  X. 
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Quelques  remarques  sur  la  cure  bulgare 
des  troubles  postencéphalitiques. 

Par  Marinesco  cl  Façon  (1) 

La  méthode  de  Roemeu  pai’  la  solution  d’atropiue  à  hautes 
doses  a  doimé  des  résultats  intéressants  dans  les  étals  parkin¬ 
soniens. 

La  cure  bulgare  préconisée  pai'  Feiuunini  et  Panegrossi, 
consiste  dans  l’emploi  d’une  décoction  de  racines  de  lielladone, 
au  taux  de  cinq  pour  cent  (5  o/o),  décoction  dans  le  vin  blanc.  La 
belladone  bulgare,  considérée  comme  spécialement  efficace,  peut 
être  remplacée  par  toute-s  autres  racines  actives. 

Les  doses  sont  progressives,  et  commençant  ]3ar  deux  centi¬ 
mètres  cubes,  pour  arriver  à  des  doses  de  üO  à  60  c.c.  par  joui', 
cette  dose  peut  être  prise  en  deux  fois,  de  préférence  à  jeun. 

Marinesco  et  Façon  n’ont  pas  obsen'é  de  résultats  meilleurs 
(lu’avec  la  méthode  de  Roemer  qui  leur  paraît  jilus  efficace. 

Par  contre  la  méthode  bulgare  entraîne  des  troubles  mentaux 
à  type  confusionnel  qui  constituent  un  sérieux  inconvénient 

*** 


III.  —  LA  NARCOSE  PROLONGEE  EN  PSYCHIATRIE 

Schizopliréiiie  et  narcoses  prolongée. 

Par  André  Favre  (2) 

Klaesi,  à  la  clinique  de  la  Waldau  a  depuis  1920  traité 
certains  cas  de  schizophrénie  par  la  narcose  prolongée  :  le 
but  du  traitement  chez  certains  déments  précoces  opposants, 
délirants  ou  négativistes  est,  à  la  faveur  de  cette  narcose  pro¬ 
longée,  de  créer  un  contact  entre  la  malade  et  rentourage  mé¬ 
dical. 

Klaesi,  d’ailleurs  juiur  poser  les  indications  du  traitement 
considérait  moins  la  forme  de  la  maladie  mentale,  que  la  per¬ 
sonnalité  même  du  malade. 

Le  traitement  ne  doit  être  appliqué  qu’à  des  sujets  à  état 

(1)  Hulletins  et  Mémoires  de  ta  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Haris,  LU»  année, 
n»  U,  4  mai  10:10,  p.  070. 

(2)  V Encéphale,  XXXI»  Année,  mars  1030,  p.  100. 
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physique  s^lisfaisîuit  en  l’absence  de  toute  infection,  même  ba¬ 
nale.  La  cure,  d’ailleurs,  si  la  température  atteint  38°  doit  êtixi 
arrêtée.  On  s’assurera  également  avant  le  traitement  du  Ixm 
fonctionnement  du  tube  digestif  :  la  constipation  sera  soigneuse¬ 
ment  traitée. 


Mode  de  traitement  ; 

Les  hypnotiques  employés  pour  la  cure  de  narcose  sont 
variables,  ce  sont  des  dérivés  barbituriques;  ils  peuvent  êti'e 
enijiloyés  par  voie  intraveineuse  ou  par  voie  rectale. 

Le  somnilene  est  employé  jiar  voie  sous-cutanée  à  dose  initiale 
de  2  cm.  répétées  2,  3  ou  4  fois  par  jour  au  début,  puis  ensuite 
matin  et  soir.  Une  injection  de  morphine-scopolamine  est  sou¬ 
vent  utile  au  début  pour  amener  le  sommeil. 

Le  dial  suivant  la  technique  de  Muller,  est  employé  par  voie 
rectale  en  goutte  à  goutte  à  l’aide  d’une  solution  de  sérum  glu¬ 
cose  contenant  de  dix  à  trente  centigrammes  pour  300  cm'*  de 
sérum. 

I.e  lavement  est  répété  toutes  les  3  ou  1  heures,  il  agit  à 
litre  d’agent  narcotique  et  même  nutritif,  certains  malades 
n’ayant  reçu  aucune  autre  alimentation  que  l’alimentation  rec¬ 
tale  ;  au  début,  jiar  21  heures,  de  trente  ù  soixante-dix  cgr. 
de  dial  sont  nécessaire,  les  jours  suivants  trente  à  quarante  cgr. 
suffisent  ixnir  maintenir  le  sommeil. 

Un  dérivé  à  base  de  Luminal,  conseillé  par  le  Professeur 
Cloetta  est  également  employé  par  voie  rectale:  la  dose  de 
i  cloeltan  >  est  égale  au  dixième  du  poids  du  corps  du  malade, 
•on  le  donne  dans  un  lavement  d’eau  salée  en  solution  au 
■dixième. 

Le  sommeil  est  entretenu  pendant  un  temps  variable  (pendant 
10  à  12  jours  en  moyenne),  le  malade,  surtout  avec  le  somnifène, 
est  réveillé  une  fois  par  jour  pour  l’alimentation  et  l’évacua¬ 
tion  des  réservoirs. 

Une  surveillance  médicale  attentive  est  nécessaire  :  prises  fré- 
(pieiites  de  température,  vérification  de  l’état  circulatoire  :  huile 
camphrée,  digitale,  éphétonine,  quinine  en  cas  de  fièvre,  sont 
couramment  employées. 

A  part  des  accidents  nerveux  (crises  convulsives)  on  note 
souvent  des  signes  d’intoxication,  mais  le  gros  danger  est  la 
possibilité  de  complications  pulmonaires,  soit  bronchite,  curable, 
soit  broncho-pneumonie  grave  et  souvent  mortelle. 

Le  taux  de  la  mortalité,  malgré  une  surveillance  attentivei, 
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est  d’après  Muller  de  cinq  pour  cent,  proportion  à  notre  avis 
très  élevée,  puisqu’il  s’agit  de  sujets  pratiquement  sains  et 
sélectionnés  en  vue  de  la  cure. 

Favre  insiste  longuement  sur  l’importance  de  sélectionner  les 
cas,  c’est  la  partie  la  plus  intéressante  de  son  travail.  Loin 
d’appliquer,  comme  on  le  dit  souvent,  cette  méthode  à  tous  les 
cas  de  démence  précoce,  il  estime  que  les  conditions  et  les  indi¬ 
cations  de  ce  traitement  ne  sont  pas  fréquentes. 

Sur  170  schizophrènes  entrés  en  6  mois  à  la  Waldau,  il  n’a 
traité  que  iO  malades  dont  15  catatoniques. 

«  Nous  ne  narcotisons  pas  une  démence  paranoïde,  ni  une 
hébéphrénie  insidieuse  progressive,  ni  une  schizophrénie  simple 
avec  forte  tendance  à  l’introduction  ». 

C’est  par  contre  la  méthode  de  choix  pour  certains  catato- 
niques  opiiosants,  négalivistes,  anxieux. 

Au  moment  du  réveil  l’action  thérapeutique  est  capitale  c’est  à 
cette  période  qu’on  s’efforcera  de  donner  au  malade  une  am¬ 
biance  nouvelle,  à  diriger  son  affectivité  rénovée,  à  prendre  sur 
lui  un  ascendant  et  une  direction  qui  lui  permettront  de  repren¬ 
dre  le  contact  avec  l’extérieur.  Cette  psychothérapie  dépend 
surtout  de  la  qualité  du  médecin  dont  l’influence  personnelle 
est  considérable. 

Les  résultats  de  Favre  sont  longuement  exposés  avec  obser¬ 
vations  à  l’appui;  sur  170  schizophrénies  entrées  il  n’en  traite 
que  16,  soit  à  peine  le  dixième.  Favre  note  grossièrement  10 
résultats  satisfaisants  et  six  échecs,  ce  qui  serait  déjà  remar¬ 
quable  étant  donné  la  gravité  de  la  catatonie.  Mais  il  faut 
tenir  compte  de  l’ancienneté  de  la  maladie:  sur  5  guérisons, 
les  malades  venaient  seulement  d’être  internés,  et  deux  n’étaient 
malades  que  depuis  peu. 

5  malades  améliorés  étaient  atteints  depuis  plus  longtemps  ; 
le  résultat  social  est  relativement  bon,  mais  on  ne  peut  parler  de 
récupération. 

6  malades  ne  furent  pas  améliorés.  La  lecture  des  observations 
est  intéressante  et  permet  peut-être  dans  un  ou  deux  cas  de 
discuter  le  diagnostic  de  démence  précoce,  selon  les  conceptions 
psychiatriques  françaises,  le  terme  de  schizophrénie  étant  à 
l’étranger  adopté  pour  certains  états  mentaux  rattacliés  en 
France  à  des  bouffées  délirantes  de  pronostic  curable. 

Le  travail  de  Favre  constitue  un  plaidoyer  en  faveur  d’une 
méthode  intéressante  de  thérapeutique  héroïque  en  psychiatrie, 
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méthode  dont  l'auteur  lui-même  reconnaît  les  indications  limi- 
lées. 


Le  diéthylmalonylurée  à  doses  moyennes 
sédatif  de  l’agitation  chronique  grave. 

Par  A.  LtiROY  (Liège)  (1) 

Le  traitement  de  l’agitation  est  un  problème  d’actualité  :  les 
moyens  physiques  habituels  (isolement,  halnéothérapic  prolongé) 
gardent  toute  leur  valeur,  niais  sont  souvent,  surtout  en  milieu 
d’asile  d’une  application  difficile. 

La  chimiothérapie  spécifique  de  l’agitation  n’existe  pas.  Leroy 
envisage  les  diverses  médications  einiiloyées,  leur  action  dépen¬ 
dant  surtout  de  la  forme  clinique  de  la  psychose:  le  phosphate 
de  codéine  est  efficace  dans  les  états  mélancoliques. 

La  phényléthylmalonylurée  agit  dans  l’épilepsie  et  la  mélan¬ 
colie.  Les  sulfones,  autrefois  préconisées  par  Trenel  ont  leurs 
inconvénients  et  peuvent  donner  lieu  à  de  l’intolérance. 

Le  diéthylmalonylurée  a  été  employé  è  la  fois  comme  hypno¬ 
tique  et  comme  sédatif  (Francotte,  L’IIoest).  11  peut  être  em- 
plej-^é  à  doses  relativement  élevées.  Dans  les  observations  de 
Leroy  on  note  des  doses  assez  fortes  :  0  gr.  75  jusqu’à  1  gr.  50 
à  prendre  le  soir  chez  des  malades  jeunes,  mais  agités.  Cette 
dose  forte,  même  continuée  régulièrement  pendant  des  années 
n’entraîne  pas  de  symptômes  d’întoxication,  ni  de  troubles  de 
fonctionnement  rénal.  Leroy  note  d’après  ses  examens  héma- 
tologiques  un  certain  degré  d’anémie  qui  ne  lui  paraît  pas 
imputable  à  la  médication. 


IV.  -  LES  HORMONES  PANCREATIQUES 
EN  PSYCHIATRIE 

L’insuline  dans  le  traitement  des  accidents 
de  la  démorphinisation. 

Par  Philip  Piker  (de  Cincinnati)  (2) 

L’emploi  de  l’insuline  dans  le  traitement  des  toxicomanies 
préconisé  en  1930  par  Manfred  Sakei.  a  été  fait  par  Piker 
dans  10  cas.  '  ■ 

(1)  Journal  belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  n°  3,  mars  1030,  p.  U2. 

\i)  Archives  of  Neu  -ology  and  Psychiatry,  y oXumoWWl,  n®  1,  juillet  1030,  p.  102. 
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La  mcHliodc  du  sevrage  brusque  a  été  emiiloj'ée,  rinsuline 
admiiiislrée  dès  l’enlrée  pour  tâter  des  réactions  liypoglycénii- 
(lues  éventuelles.  En  général  les  doses  employées  ont  été  éle¬ 
vées  et  bien  tolérées,  jusciu’à  IGO  unilés  par  21  heures.  L’étal 
de  besoin,  si  iiénible  dans  la  cure  brusciue,  a  été  considérable¬ 
ment  diminué,  mais  chez  les  malades  qui  useiil  de  grande  quan¬ 
tilé  de  toxique  rinsulinothérapie  est  certes  moins  efficace  et 
PiKER  pense  que  devaut  de  tels  faits,  avant  d’entreprendre  la 
suppression  bruscpie,  il  serait  utile  de  réduire  la  dose  de  luxe 
propre  à  ces  toxicomanies  et  seulement  plus  tard  faire  la  sup¬ 
pression  brusque. 

Mallieureusement,  comme  le  constate  l’auteur  lui-même,  les 
10  malades  n’ont  été  observés  que  pendant  peu  de  temps,  de  1  à 
10  jours  et  il  est  impossible  de  juger  de  l'avenir  des  malades, 
généralement  récidivistes.  Piker  déclare  en  effet  (juc  chez  aucun 
de  ses  malades  il  n’a  pu  provoquer  d'âmélioration  physique, 
test  de.  la  guérison,  et  lutter  contre  les  facteurs  jisychologiques 
(lui  poussent  ces  malades  à  la  toxicomanie  et  à  la  récidive. 

Le  traitement  des  toxicomanies  par  l’insuline. 

Par  CiiEN,  (’.HENG  et  Lyman,  de  Peiping  (Chine)  (1) 

L’emploi  de  rinsuline  dans  la  cure  des  toxicomanies  à  l’avan¬ 
tage  de  diminuer  la  durée  de  la  période  de  besoin  el  d’en  atlé- 
iiuer  les  douleurs.  ' 

Le  traitement  consiste  dans  la  suppression  brusque  de  tout 
produit  opiacé,  dans  l’emploi  d’insuline  à  doses  élevées,  asso¬ 
ciée  à  un  lieu  de  gardénal  tout  en  assurant  une  alimcntalion 
abondante  pour  lutter  contre  les  accidenls  éventuels  d’hypogly¬ 
cémie.  Les  doses  de  20  à  30  unités  toutes  les  3  heures  sont  en 
général  nécessaires.  Pendant  la  cure  on  constate  des  modi¬ 
fications  biologiipies  du  sang,  outre  une  hypoglycémie  marquée, 
on  note  une  tendance  vers  l’alcalose,  des  modifications  des  grais¬ 
ses  sanguines,  une  réduction  de  calcium  et  du  potassium  san¬ 
guin. 

La  conséquence  d’une  bonne  cure  est  une  reprise  de  l’alimen- 
tation  avec  exacerbation  de  l’appétit:  certains  malades  ont  de 
véritables  fringales.  En  réalité  cette  reprise  alimentaire  peut  être 
considérée  comme  le  véritable  critérium  d’une  cure  solide  et  de 
la  guérison. 

(I)  Journal  of  Nertvus  and  mental  Diseases,  mars  l‘J36,  n“  3,  p.  281. 
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L’insuline  dans  la  stupeur  catatonique. 

Par  Charlolte  Mrxx,  d’Orangeburg  (1) 

Sans  recourir  aux  doses  élevées  d’iusuliue  (jui  eulraîucut  les 
uccidenls  d'hyjioglycéiuie,  (lliarlolle  Muxx  a  traité  5  catatoni- 
qiies  par  rinsuiine  donnée  à  la  dose  de  30  unités  par  jour  pen¬ 
dant  4(1  jours.  2  malades  n'ont  pas  été  modifiés;  dans  les  3  au¬ 
tres  cas  on  olïserva  <iuel(iues  améliorations,  qui,  d'après  l’au¬ 
teur,  ne  paraissent  pas  devoir  être  attribués  à  l'insuline. 

Dans  ces  derniers  mois  on  a  essayé  de  traiter  certaines  formes 
de  démence  précoce  pai*  l’insuline  à  hautes  doses  amenant  un 
choc  et  même  un  coma  par  hypoglycémie.  Ces  essais  nous 
paraissent  encore  trop  incertains  pour  pouvoir  avoir  une  ophiion 
sur  cette  nouvelle  méthode  thérapeutique. 

La  vagotouiue  dans  les  états  anxieux. 

Par  M.  le  !)■•  (îaruiex-Jourd’heuil  (2) 

I.a  vagotonine,  hormone  pancréatique  spéciale,  a  été  isolée 
liar  le  D.  Santexoise,  qui,  expérimentalement,  a  montré  son 
action  sur  l’activité  fonctionnelle  du  nei'f  vague.  Mme  GAuniEX- 
Jourd’heuil  a,  sous  la  direction  de  A.  et  D.  Santexoise,  de 
Deshuei.lks  étudié  dans  une  monographie  importante  l’action 
de  la  vagotonine  dans  les  états  anxieux.  Les  premiers  essais 
Ihérapeutiiiues  furenl  faits  par  Combemale  et  Desghildhe. 

Les  doses  ont  été  en  général  de  20  nigr.  par  injections,  avec 
une  injection  quotidienne,  la  série  comprend  en  général  20  injec¬ 
tions.  Il  vaut  mieux  faire  les  injections  intramusculaires.  On 
ne  note  que  des  incidents  liénins  (quelques  malaises  et  (luehjues 
réactions  érythémateuses). 

Les  résultats  sont  à  noter  :  l’action  de  la  vagotonine  ne  se 
manifeste  pas  dans  les  états  dépressifs  de  la  psychose  maniaque 
dépressive  ou  de  la  mélancolie  d’évolution. 

La  vagotonine  est  an  contraire  indiquée  chez  les  malades 
anxieux  hyperémotifs,  sujets  syinpathicoloniques.  On  voit  dis¬ 
paraître  chez  eux  toute  une  série  de  manifestations  pénibles  : 
crampes,  spasmes,  céphalies,  tachycardies.  L’état  jihysique 
s’améliore'  en  même  temps  que  l’état  mental.  L’anxiété  diminue 

(1)  Archire  of  Neurology  and  /‘sychiatry,  volume  XXXIV,  n"  2,  août  1933,  p.  202. 

(2)  Thèse  de  Lyon,  1935,  un  volume,  chez  Georges  Thomas  (Nancy). 
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et  peut  disparaître  eu  même  temps  que  s’atténuent  les  troubles 
si  pénible  de  la  cœnesthésie. 


V.  -  ESSAIS  THERAPEUTIQUES  EN  PSYCHIATRIE 
he  traitement  de  l’alcoolisme  par  l’intolérance  provoquée. 

Par  Martimor  et  Mailleeer  (1) 

Deux  étapes  sont  à  franchir  dans  le  traitement  des  troubles 
mentaux  liés  à  l’alcoolisme  :  l’étape  initiale  de  cure  des  troubles 
mentaux  de  l’alcoolisme  aigu  ou  subaigu  :  c’est  celle  qui  est 
couramment  pratiquée  par  les  moj'ens  usuels,  la  deuxième  étape, 
pour  supprimer  l’état  de  besoin  et  les  récidives  habituelles  de 
l’alcoolisme  a  donné  lieu  à  quelques  tentatives  thérapeutiques 
d’ailleurs  inefficaces  ou  dangereuses. 

A  la  sortie  de  l’asile,  l’alcoolique  guéri  de  son  accès  retombe 
dans  un  milieu  où  la  consommation  du  vin  et  des  spiritueux 
<;  est  élevée  à  la  hauteur  d’un  rite  social  ». 

Martimor  et  Mailleeer  ont  utilisé  une  méthode  qui  met  en 
œuvre  un  réflexe  conditionnel  destiné  à  provoquer  une  répul¬ 
sion  pour  les  boissons  alcoolisées. 

Deux  procédés  ont  été  employés  :  l’auto-hémothérapie  et  le 
vin  à  l’ipéca. 

L’auto-hémothérapie  a  été  utilisée  chez  des  malades  sevrés  de 
leurs  bouffées  aiguës  :  injection  d’une  certaine  quantité  de  vin 
suivie  d’une  ponction  veineuse  et  réinjection  de  10  c.c.  de  sang 
intramusculaire.  Plusieurs  malades  au  bout  de  quelques  jour^ 
éprouvaient  une  répulsion  pour  le  vin,  mais  les  résultats  ont 
paru  inconstants  aux  auteurs:  aussi  ont-ils  donné  à  leurs  ma¬ 
lades  le  matin  à  jeun  du  vin  additionné,  à  l’insu  des  buveurs, 
de  quarante  centigrammes  d’ipéca. 

Très  vite  les  malades  éprouvaient  des  désordres,  et  un  état 
nauséeux.  Pour  éviter  toute  supercherie,  l’injection  du  vin  à 
l’ipéca  nécessite  d’être  surveillée. 

Après  quelques  semaines  un  essai  est  fait  à  l’insu  du  malade 
avec  du  vin  pur,  or  le  sujet  manifeste  les  mêmes  accidents 
qu’avec  le  vin  à  l’ipéca. 

(I)  Progrès  Médical,  n“  17,  2!î  avril  1036,  p.  68S. 
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Plusieurs  malades  après  leur  sortie  de  l’asile  i>araissent  avoir 
conservé  leur  répulsion  au  vin  et  n’onl  pas  repris  pendant 
assez  longtemps  leurs  habitudes  d’intempérance. 


Les  premières  tentatives  opératoires 
dans  le  traitement  de  certaines  psychoses. 

Par  Egas  Moniz  (1) 

Egas  Moniz  au  début  de  ce  travail  insiste  sur  le  fait  qu’il  s’agit 
d’un  essai  de  ]>sycbocbirurgie;  il  base  ses  tentatives  sur  une 
obseirs'ation  de  Dandy  et  Richard  Breckneu  où  une  ablation  des 
deux  lobes  frontaux,  quoique  amenant  des  désordres  psycbiirues 
d’importance,  a  permis  au  malade  de  conserver  une  grande  iiart 
de  son  activité  mentale. 

Egas  Moniz  localise  ù  la  partie  toute  antérieure  de  la  région 
frontale,  du  lobe  préfrontal  la  zone  d’action  psycbochirurgi- 
cale  :  rexpérimentation  chez  l’animal  est  peu  instructive.  Jacob- 
SEN  sur  le  chimpanzé  considère  que  l’ablation  bilatérale  fron¬ 
tale  entraîne  chez  l’animal  des  troubles  du  comportement.  Chez 
l’homme  l’élude  des  blessures  de  guerre  a  révélé  que  les  lésions 
bilatérales  enü'aînaienl  des  ü'oubles.de  l’attention  et  des  fonc¬ 
tions  d’as.sociation.  De  même  les  tumeurs  frontales  s’accompa- 
gnenl  le  plus  souvent  de  troubles  psychiques  (H.  Baruk).  D’après 
Elovis  Vincent  l’ablation  unilatérale  d’un  lobe  frontal  n'entraîne 
lias  de  troubles  psychiques  nets,  il  y  a  suppléance  par  le  lobe 
du  côté  opposé.  ' 

Egas  Moniz  pense  que  dans  certaines  psychoses  il  faut  dé¬ 
truire  les  connexions  cellulaires,  spécialement  celles  qui  sont 
liées  aux  lobes  frontaux. 

Moniz  a  recours  soit  à  l’alcoolisation  du  centre  ovale  au  ni¬ 
veau  des  lobes  préfronfaux,  soit  à  une  section  chirurgicale  ù 
l’aide  d’un  petit  Icucotome,  introduit  par  la  trépanation  et  dont 
il  décrit  le  maniement. 

Les  malades  opérés  étaient  presque  tous  des  sujets  chroniques 
d’asile.  20  cas  ont  été  opérés  :  sur  7  cas  d’états  dépressifs  on 
a  observé  des  résultats  favorables  dans  5  cas,  dans  la  manie  et 
dans  la  schizophrénie  les  résultats  favorables  sont  très  peu  nom¬ 
breux  et  dans  rcnsemble  il  n’y  a  pas  de  modifications. 

Il  faudra,  semble-t-il,  un  recul  de  temps  un  peu  plus  long 


(t)  L'Kncé/iliale,  X.XXI»  année,  juin  1030;  2"  volume,  fasc.  I,  29. 
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ix)iir  apprécier  les  résultats  de  telles  tentatives;  les  cas  de  mé¬ 
lancolie  ne  constituent  d’ailleurs  pas  des  faits  tout  à  fait  démons¬ 
tratifs. 

Les  tentatives  de  Egas  Moniz  n’ont  été  suivies  d’aucune  suite 
opératoire  fâcheuse,  à  part  quekiues  troubles  sphinctériens 
transitoires,  l’état  mental  n’aurait  été  dans  aucun  cas  aggi*avé  par 
l’intervention. 

Il  faudra  de  toute  façon  de  nombreux  faits  prudemment  obser¬ 
vés  et  opérés,  pour  avoir  une  opinion  judicieuse  sur  l’avenir  de 
la  jeune  psychochirurgie. 


TRAITEMENT  DES  PARAPLÉGIES  POTTIQUES 

PAU 

DECHAUME-MONTCHARMONT 


De  1890  à  1900  le  mal  de  Pott  subit  de  rudes  assauts. 

Le  redressement  brusqué  des  gibbosités  devient  l’objet  de  dis¬ 
cussions  fréquentes. 

Ménard-Chipault  s’attaquent  aux  paraplégies. 

Les  tentatives  de  suppression  des  cyphoses  sont  vite  jugées. 
Mais  le  traitement  des  paraplégies  reste  encore  aujourd’hui  d’ac¬ 
tualité. 

En  1925  Mme  Sorrel-Déjerine  synthétise  dans  son  remar¬ 
quable  travail  les  opinions  qu’elle  défend  avec  M.  Sorrel  depuis 
la  guerre. 

Elle  oppose  deux  schémas  cliniques  do  paraplégies  attribuant 
à  chacun  une  étiologie  et  un  pronostic  différents. 

Elle  insiste  sur  l’inutilité  et  le  danger  des  interventions  de 
tous  ordres  dirigées  contre  la  cause  des  paraplégies. 

Elle  accorde  toute  sa  faveur  à  la  méthode  orthopédique  non 
sanglante  et  apporte  des  preuves  impressionnantes  du  bien- 
fondé  de  sa  thèse. 

Au  lieu  de  couper  court  aux  controverses,  Mme  Sorrel- 
Déjerine  déchaîne  les  contradicteurs.  Chacun  apporte  de  bril¬ 
lants  succès  opératoires.  Et  chacun,  reéonnaissons-le,  se  montre 
intransigeant  et  exclusif. 

Actuellement  les  partis  restent  sur  leurs  positions  mais  savent 
se  faire  des  concessions.  Certains  chirurgiens  autrefois  prota¬ 
gonistes  d’une  thérapeutique  et  d’autres,  nouveaux  venus  dans 
les  débats,  font  preuve  d’éclectisme,  accordant  leur  préférence  à 
des  méthodes  variées  suivant  les  cas  d’espèces  qu’ils  cherchent  à 
individualiser. 

On  étudiera  d’abord  les  diverses  étiologies  de  Paraplégies 
Pottiques. 
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On  envisagera  ensuite  les  mélliodes  d’investigation  permettant 
de  retrouver  l’étiologie  d’une  paraplégie. 

On  exposera  enfin  les  traitements  dirigés  contre  les  para¬ 
plégies. 

Au  cours  du  mal  de  Poil  une  myélite  isolée,  sans  phénomène 
de  compression,  peut  engendrer  une  paraplégie.  Cette  éventualité 
reste  un  sujet  de  publication.  Des  faits  de  cet  ordre  ont  été  rela¬ 
tés  dans  les  observations  de  Déjerine  et  Thomas,  Thomas  et 
Hauser,  Déjerine  et  Theoari,  Pierre  Marie  et  Foix,  Garnier 
et  Cathala.  Ils  demeurent  au-dessus  des  ressources  tliérapeu- 
liques. 

Les  compressions  sont  les  causes  habituelles  des  paraplégies. 
Dans  l’immense  majorité  des  cas  ce  sont  des  abcès. 

La  compression  osseuse  subit  des  fortunes  diverses. 

Il  y  a  plus  d’un  siècle  Ouvier  d’Angers  pense  que  Vin- 
flexion  vertébrale  écrase  progressivement  la  moelle.  On  invo- 
(jiie  également  la  compression  antérieure  jiar  le  tassement  angu¬ 
laire  du  rachis,  vive  arête  où  la  moelle  se  tend  comme  sur  un 
chevalet.  Puis  j\Iénard  admet  que  l’intégrité  constante  des  pédi¬ 
cules  empêche  le  canal  de  s’aplatir  d’avant  en  arrière:  «  La 
moelle  y  reste  au  large  >  .  Ménard  relient  cependant  ipi’un  sé- 
ejnestre  reiKuissé  en  arrière  peut  fortement  comprimer  la  moelle. 
11  en  rapporte  deux  exemples,  causes  d’échec  de  costo-trans- 
vcrsectomie.  Mme  Sorrel-Déjerine  y  ajoute  une  seule  observa¬ 
tion  semblable.  Butler  dans  son  étude  fait  part  d’un  cas  de 
Galvé, 

Aujourd'hui  la  compression  osseu.se  retrouve  la  vedette: 

•  Girdlestone,  Leeort,  en  collaboration  avec  Baudelot  et 
dans  la  thèse  de  son  élève  Hubert,  en  notent  la  fréciuence 
surprenante.  Sorrel  lui-même  en  rapporte  9  observations  sur 
38  paraplégies  en  1933.  Fontaine  et  Lewitt  en  1934  en  pré¬ 
sentent  un  nouveau  cas. 

Ces  faits  méritent  d’être  attentivement  considérés. 

On  décèle  évidemment  la  fréquence  des  compressions  anté¬ 
rieures.  Mais  on  individualise  aussi  un  mode  particulier  de  com¬ 
pression  postérieure  dont  on  devine  l’intérêt  chirurgical. 

Fontaine  et  Lewitt  obtiennent  un  succès  opératoire  en  libé¬ 
rant  par  laminectomie  une  moelle  étranglée  en  arrière  au  niveau 
de  la  lordose  sus-jacente,  à  une  gibbosité. 

Girdlestone  relate  l’histoire  d’une  paraplégie  par  compres¬ 
sion  postérieure  en  regard  des  deux  lordoses  sus  et  sous-jacentes 
à  la  cyphose. 
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Dans  la  thèse  cI’Hübert  on  peut  lire  huit  cas  de  compression 
osseuse  évidente  produites  par  les  pédicules  ou  les  lames  qui 
enserraient  la  moelle  comme  dans  un  étau.  En  1935  Leport 
et  Ingelrans  publient  deux  nouvelles  guérisons  par  laminec¬ 
tomie  de  compression  osseuse. 

Sorrel  décrit,  outre  la  compression  par  séquestre  ou  vive 
arête,  une  comprc.ssion  postérieure  par  télescopage  vertébral, 
l’arc  postérieur  d’une  vertèbre  refoulé  au  devant  de  l’arc  sus- 
jacent  rétrécit  en  arrière  le  calibre  du  canal  rachidien. 

Butler  et  Seddon  mettent  en  lumière  des  mécanismes  variés  : 
l’écrasement  médullaire  par  dislocation  vertébral  avec  chevau¬ 
chement  de  la  colonne  sus-jacente  au  Mal  de  Pott  en  avant  ou 
en  arrière  du  foyer;  le  tassement  brusque,  en  «  accordéon  ï, 
d’une  vertèbre  pottique  expulsant  son  contenu  caséeux,  fon¬ 
gueux,  voire  osseux,  contre  la  moelle. 

L’intervention  n’est  évidemment  pas  tentée  contre  ces  der¬ 
nières  variétés  de  compression.  Par  contre  Seddon  ne  partage 
pas  le  pessimisme  de  Sorrel  vis-à-vis  des  interventions  pour 
séquestres  qui  lui  semblent  extirpables  par  costo-transversec- 
tomie.  Il  engage  même  Norman  Copener  à  abraser  une  we 
arête  chez  un  Potticjue  guéri  depuis  30  ans,  mais  paraplégique 
depuis  6  mois.  L’ojjération  fut  sui\ie  de  succès. 

La  pachyméuiugite  reconnue  déjà  par  Miciiaud,  son  créa¬ 
teur  avec  Charcot,  comme  une  végétation  durable  «  de  conta¬ 
gion  ;  au  voisinage  de  l’abcès  est  tenue  actuellement  comme  un 
phénomène  exceptionnel.  Ménard  dissocie  l’abcès  du  sac  durai 
rigoureusement  intact.  Sorrel  dans  son  ouvrage  sur  les  Tuber¬ 
culoses  ostéo-articulaires  signale  qu’on  peut  toujours  cliver 
abcès  et  dure-mère.  Butler  et  Seddon  dans  leur  étude  de  18S 
paraplégies  poltiques  n’ont  jamais  rencontré  de  pachyménin- 
gite. 

A  la  pachyméningite  on  tend  à  substituer  la  notion  d’épidu¬ 
rite.  Les  séquelles  cicatricielles  des  fongosités  péridiirales  con- 
ditionnent  parfois  des  paraplégies.  Cette  constatation  n’est  pas 
nouvelle  et  Jaboulay  en  1894,  à  l’exemple  de  Mac  Ewen  et 
Thorburn  a  vu,  au  cours  d’une  laminectomie,  une  plaque  fi¬ 
breuse  extra-méningée,  vestige  scléreux  des  fongosités  laissant 
intactes  dure-mère  et  moelle.  Un  compte  rendu  nécropsique  de 
CniPAULT  expose  un  cas  analogue. 

Plusieurs  observations  de  la  thèse  d’ Hubert  semblent  se  rat¬ 
tacher  à  ces  faits. 

M.  Petit-Dutaillis,  en  juillet  1931,  à  la  Soc.  de  Ch.,  attire 
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l’attention  sur  la  possibilité  de  libérer  la  moelle  de  ces  forma¬ 
tions  fibreuses  développées  dans  l’espace  épidural. 

La  chirurgie  permettrait  parfois  de  débridei’  la  moelle  par 
section  de  la  virole  d’épidurite  comme  elle  permet  de  la  libérer 
d’épidurite  non  bacillaire  (Chavany,  David,  Paris  Médical,  28  dé¬ 
cembre  1935). 

Les  abcès  enfin  sont  dans  la  règle  responsables  des  para^ 
plégies  potliques. 

Les  abcès  dorsaux  sus-diaphragmaliques  n’ont  pas  le  loisir 
de  s’échapper  loin  du  rachis  comme  les  abcès  lombaires  qui 
se  frayent  un  chemin  dans  les  gaines  du  psoas.  Ils  s’étalent 
rarement  à  la  face  interne  de  la  cage  thoracique  entre  plèvre  et 
paroi.  Ils  ne  s’insinuent  guère  dans  les  espaces  intercostaux.  Ils 
se  dévelopiient  donc  au  contact  permanent  du  foyer  pottique 
aussi  bien  sur  la  face  médullaire  qu’autour  de  la  surface  endo¬ 
thoracique  des  corps  vertébraux.  Leur  augmentation  de  volume 
est  alors  éventuellement  un  agent  de  compression  intrarachidien. 

A  l’intérieur  du  canal  rachidien,  ils  restent  enkystés,  séparés 
de  la  dure-mère  par  le  ligament  vertébral;  ou  bien  après  êtro 
devenus  sous-ligamentaires  ils  contournent  latéralement  le  sac 
durai  pour  fuser  en  arrière. 

Ces  notions  de  fusées  rétromédullaires,  de  communications 
entre  poches  intra  et  extra-rachidiennes,  dont  Ménard  ne  parle 
pas,  sont  maintenant  bien  établies  par  Mme  Sorrel-Déjerine 
et  M.  Sorrel. 

C’est  pourquoi  M.  Sorrel  prétend  que  la  communication 
entre  les  poches  est  souvent  coupée.  Butler  après  bien  d’autres 
rappelle  que  la  poche  extra-vertébrale  rigide,  déjà  pleine,  est 
un  déversoir  très  problématique  pour  l’évacuation  du  pus  ou 
des  fongosités  intravertébrales.  Il  avance  même  que,  si  la  com¬ 
munication  est  libre,  cette  poclie,  comprimée  à  chaque  inspi¬ 
ration,  donne  sur  la  moelle  un  coup  de  bélier,  en  exprimant 
son  contenu  dans  le  canal  rachidien. 

Ces  considérations  incitent  beaucoup  de  chirurgiens  à  vider 
ces  ahcès  par  pionclions  ou  par  interventions  sanglantes. 

Ces  questions  d’abstention  ou  d’intervention  en  face  des  iiara- 
plégies  par  abcès  sont  depuis  longtemps  débattues.  Elles  méri¬ 
tent  de  l’être,  puisque  de  ces  discussions  se  dégagera  peut- 
être  un  code  thérapeutique  universellement  admis.  Ce  jour-là,, 
le  traitement  des  paraplégies  poltiques  serait  en  grande  partie 
réglé,  étant  donné  qu’elles  ressortissent  pour  la  plupart  aux 
abcès. 
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La  compression  par  abcès  s’exerce  selon  des  modalités  varia¬ 
bles  avec  les  auteurs. 

M.  et  Mme  Sorrel  n’admettent  pas  que  l’abcès  écrase  direc¬ 
tement  la  moelle. 

A  son  premier  stade  d’œdème  comme  à  un  stade  ultérieur 
d’organisation  définitive,  l’abcès  provoque  une  perturbation  des 
circulations  sanguine  (Kahler)  et  lymphatique  (Ficiiler-Has- 
sinn)  de  la  moelle. 

En  1923,  PuRVES  Stewart  et  Riddoch  au  congrès  de  Neu¬ 
rologie  de  Paris  concluent  (juc  rischémle  et  l’engorgement  vei¬ 
neux  et  lymphatique  de  la  moelle  (septique  pour  Schmaus) 
engendrent  une  myélite. 

Les  désordres  vasculaires  sont  à  eux  seuls  graves  de  consé¬ 
quence.  Même  si  on  soupçonne  l’action  directe  d’un  abcès  sur 
la  moelle,  il  faut  retenir  le  rôle  souvent  plus  pernicieux  des 
troubles  circulatoires. 

A  cet  égard  Butler  reproduit  dans  son  article  une  pièce  ana¬ 
tomique  particulièrement  évocatrice.  Un  simple  coup  d’œil 
retrouve  facilement  sur  cette  planche  un  abcès  en  bague  autour 
de  la  moelle,  mais  un  examen  plus  précis  montre  que  la  moelle 
n’est  pas  étranglée  au  niveau  de  l’abcès.  Les  troubles  vasculaires 
sont  ici  même  la  cause  de  la  -paraplégie. 

Si  tous  les  chirurgiens  sont  forcément  convaincus  de  la  grande 
fréquence  des  troubles  vasculaires,  beaucoup  reconnaissent  en 
outre  un  processus  de  compression  directe  sur  la  moelle^  à 
l’origine  des  paraplégies. 

Anatomicpiement  on  retrouve  des  moelles  indiscutablement 
déprimées  ou  étranglées  par  des  abcès  (Ménard,  Tixier,  de 
Sèze) 

La  moelle  retenue  par  ses  racines  s’écrase  elle-même  sur  un 
abcès  antérieur. 

L’arrêt  du  lipiodol,  les  blocages  sus-arachnoïdiens  révélés  par 
la  manœuvre  de  Stookey  sont,  pour  la  plupart  des  auteurs 
(Lericiie,  Soc.  Méd.,  février  1929),  les  preuves  certaines  d’une 
compression  médullaire. 

L’efficacité  de  plusieurs  interventions  est  enfin  le  critérium 
il’une  compression  supprimée  par  l’acte  chirurgical  (Petit- 
Dutaillis). 

** 

TelICvS  sont  les  causes  de  compression  cl  leurs  modalités  d’ac¬ 
tion. 
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Il  est  extrêmement  difficile  de  préciser  avec  les  moyens  d’ex¬ 
ploration  clinique  ou  radiologique  à  quelle  étiologie  exacte  res¬ 
sortit  une  paraplégie. 

Mme  Sohrel-Dejerine  a  le  très  grand  mérite  de  dégager  de 
la  complexité  tics  obsen^ations  un  schéma  : 

I.  —  Les  paraplégies  précoces  rapidement  installées  sont 
ducs  à  des  abcès. 

Elles  sont  iiarfois  mortelles. 

Elles  subissent  ordinairement  le  sort  des  abcès. 

Si  Tœdèmc  périfocal  n’aboutit  pas  à  une  collection  caséeuse, 
sa  régression  se  manifeste  vite  par  la  disposition  de  la  paraplégie 
<iui  n’est  alors  que  transitoire. 

Si  l’abcès  évolue,  il  faut  attendre  sa  guérison,  normalemeiiL 
18  mois  ou  2  ans,  pour  voir  guérir  la  paraplégie  elle-même. 

II.  —  Los  paraplégies  tardivement  apparues  et  lentement  com¬ 
plétées  sont  rattacliées  à  la  pachyméningite  externe.  Elles  sont 
de  toutes  façons  incurables. 

M.  Calvé  dans  son  li\Te  paru  en  1935  prétend  qu’«  il  faut 
faire  table  rase  de  cette  théorie  séduisante,  mais  erronée  »,  que 
l’abcès  se  retrouve  tout  aussi  bien  dans  les  formes  dites  incura¬ 
bles.  En  effet,  un  grand  nombre  d’observations  rapporte  déjù 
dejuiis  Ménard  des  guérisons  après  intervention  pour  para¬ 
plégie  ancienne  avec  abcès. 

D’autre  part  on  voit  maintenant  accorder  une  place  plus 
imiiorlanle  (ju’aulrefois  à  la  compression  osseuse. 

La  radio  fournit  presque  toujours  des  signes  de  plus  grande 
certitude  (pie  la  clinique.  Mais  il  est  spécialement  délicat  d’ap¬ 
précier  la  part  de  re.sponsabilité  d’une  compression  osseuse  sur 
les  films  radiologiques. 

Si  on  hésite  sur  l’étiologie  osseuse  de  la  ])araplégie  d’un  gib- 
beux  ]>ottl(pie  il  ne  faut  jias  trop  compter  sur  les  épreuves  Iij>io- 
dolées  qui  montrent  un  arrêt  de  l’huile  opaque  chez  certains 
cyphotiqnes  paraplégiques  ou  non  (Butler). 

En  somme  invocpiant  la  raison  de  fréquence,  on  pense  habi¬ 
tuellement  que  les  paraplégies  sont  dues  un  abcès. 

On  doit  néanmoins  rechercher  la  possibilité  d’autres  étiolo¬ 
gies  :  épidurites  et  compressions  osseuses  postérieures  sont  plus 
souvent  retrouvées  ces  dernières  années. 

Üc 

** 

On  essaie  de  déterminer  la  cause  d’une  paraplégie  pour  porter 
un  pronostic  et  pour  choisir  une  thérapeutique. 
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En  effet,  plusieurs  chirurgiens  ne  sont  pas  systéinaliquement 
abstentionnistes. 

Pour  eux  plaident  des  faits  cliniques  :  Ménard,  à  la  suite 
de  Bouvier  et  d’anciens  auteurs,  remarque  l’absence  de  para¬ 
plégies  chez  les  pottiques  fistulisés.  Ceci  l’engage  à  évacuer 
les  abcès. 

Les  observations  de  Souques  (1923)  et  de  Froment  (T-iyon, 
1925)  sont  des  témoignages  de  la  disparition  brusque  des  phé¬ 
nomènes  paraplégiques  après  la  rupture  spontanée  d’abcès. 

Les  acquisitions  nouvelles  de  compressions  osseuses  posté¬ 
rieures  facilement  accessibles,  d’épidurites  chirurgicalement 
extirpables  sont  autant  d’arguments  qui  justifient  l’opération 
lorscpi’unc  tentative  loyale  de  décubitus  n’améliore  pas  le  ma¬ 
lade  au  terme  de  G  mois  ou  un  an  (Vuillet-Leeort). 

Des  travaux  de  Sancert  et  Boin  il  ressort  que  la  récupération 
est  fonction  de  la  durée  et  des  conséquences  anatomiques  de 
la  compre.ssion.  11  serait  donc  préférable  de  surseoir  à  l’in- 
tervention 

Enfin  les  interventions  sont  aujourd’hui  facilitées  par  la  pos¬ 
sibilité  de  localiser  nettement  l’étage  de  la  compression.  Mises  à 
part  quelques  déficiences  radiologiques,  envisagées  plus  haut, 
le  repérage  des  fuseaux  de  décollement  périvertébraux,  le  niveau 
d’arrêt  du  lipiodol  renseignent  avec  précision  sur  le  siège  de 
la  compression. 

Ménard  le  suspectait  à  l’aide  d’examen  neurologique  et  de 
la  percussion  (abcès). 


Deux  ordi’es  d’intervention  s’offrent  à  étudier.  Les  unes 
visent  î\  décomprimer  directement  la  moelle  :  laminectomie,  cos- 
to-transverseotomie,  iionction.  Les  autres  se  proposent  de  gué¬ 
rir  la  paraplégie,  au  nom  de  mécanismes  agissant  directement 
sur  la  moelle  :  ostéosjmthèse  vertébrale  et  accessoirement  sym¬ 
pathectomie. 

les  laminectomies  sont  parfois  sévèrement  jugées.  Seddon 
les  qualifie  d’un  terme  virulent  :  elles  sont  «  appalling  ■>,  c’est- 
à-dire  catastrophiques.  Ménard-Sorrel  les  considère  irration¬ 
nelles,  dangereuses.  14  laminectomies  de  Denke  so  terminent 
par  la  mort.  D’autres  par  contre  ne  rapportent  que  des  guéri¬ 
sons  à  leur  actif.  Elles  semblent  efficaces  quand  elles  s’attaquent 
à  un  obstacle  postérieur  rétromédullaire. 
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DejiiiLS  longtemps  on  pratique  des  laminectomies  pour  Mal  de 
Pott  postérieur.  Les  Allemands  Tillmans  (1903),  Borcuers, 
Nureddin,  Pels-Lendsen,  et  l’Américain  Sharpe  effectuent  les 
laminectomies  pour  Mal  postérieur  même  sans  paraplégie.  Ils 
empêchent,  disent-ils,  la  carie  du  corps  vertébral. 

Outre  les  vieux  succès  de  Thorburn,  Trendelenburg,  Pirkin, 
on  ])eul  citer  :  l’observTilion  de  Sicard  et  Gutmann  (1912)  où 
une  laminectomie  supiirime  une  com])ression  caséeuse  posté¬ 
rieure  et  entraîne  la  guérison. 

Les  observations  de  Leeort  détaillées  dans  la  thèse  d’HuBEivr 
]irouvent  que  les  laminectomies  perinettent  l’extirpation  d’éj)!- 
durites  (Petit-Dutailus)  et  détruisent  les  compressions  osseuses 
Iiostérieures  comme  Lefort  et  Ingelrans  viennent  ù  nouveau 
de  le  confirmer  (2  cas  1935). 

Les  chirurgiens  de  Strasbourg  eux  aussi  entrejn-ennent  des 
laminectomies.  Pour  pallier  à  la  supiiression  de  la  (•olonne 
postérieure,  en  regard  du  foyer  polticjue  des  corps  vertébraux, 
Leriche,  Girdlestone,  Hibbs,  demandent  qu’on  place  deux 
greffons  latéraux  derrière  les  apophyses  transverses  au  niveau 
de  la  laminectomie.  Ainsi  persuadé  de  l’innocuité  de  la  méthode 
Leriche  parle  même  de  laminectomie  exploratrice.  Jung  expose 
un  succès  de  cette  techniijue  en  février  1936  à  l’Académie  de 
chirurgie.  , 

Rapjielons  que  Fraser  a  tenté  le  débridement  par  une  simple 
laminectomie  bilatérale,  en  sorte  qu’on  ne  redoute  pas  l’effon¬ 
drement  rachidien.  La  communication  de  Fraser  est  demeurée 
sans  lendemain  depuis  13  ans. 

A  la  lecture  de  ces  bons  résultats  on  est  étonné  du  mauvais 
sort  réservé  aux  laminectomies  par  jilusieurs  chirurgiens.  Ce 
fait  s’explique  pour  deux  raisons  :  souvent  les  laminectomies 
sont  timorées:  lorsque  l’indication  est  nettement  établie,  l’opé¬ 
ration  n’est  véritablement  terminée  qu’après  réapparition  des 
battements  de  la  méninge. 

Souvent  aussi  des  laminectomies  sont  tentées  contre  dos 
abcès  antémédullaires.  Ce  sont  des  sources  de  déboires.  La  thé¬ 
rapeutique  des  abcès  encore  indécise  paraît  s’orienter  vers  des 
lirocédés  moins  dangereux,  en  l’occurence. 

La  costo-trausversectomie  est  la  voie  d’abord  latérale  de 
l’abcès,  que  Ménard  a  imaginée,  réalisée  avec  succès  13  fois 
sur  23  opérés  et  qu’il  a  finalement  abandonnée. 

C’est  une  opération  moins  choquante  que  la  laminectomie. 
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A  conclilioii  de  laisser  la  plaie  débridée  à  une  extrémilé,  elle 
assure  un  bon  drainage. 

Reprise  par  Jackson  Clarke,  Wassiliew,  Steindler,  Girdles- 
TONE,  elle  a  donné  de  grandes  salisfaclions  à  ces  ailleurs  ipii 
coiisolidenl  ses  bons  elTels  en  prolongeanl  riminobilisalion  du 
malade.  Malheureusemenl  elle  entraîne  la  l’orinalion  inévitable 
d’une  fistule.  Seddon  a  exécuté  9  coslo  avec,  succès  sur  1 1  opé¬ 
rés.  Il  croit  que  c’est  probablement  la  meilleure  intervention 
proposée  pour  l’évacuation  des  abcès.  Loin  de  redouter  la  fis¬ 
tule  il  prétend  que  c’est  une  bonne  chose  et  ([u’elle  se  ferme 
quand  le  Pott  guérit. 

Nous  avouons  ne  pas  comprendre  ce  paradoxe.  C’est  pour 
remédier  à  la  fistulisation  (lu’on  a  suggéré  de  substituer  des 
ponctions  à  la  costo  ou  de  combiner  les  deux  méthodes. 

En  1922  Calvé  propose  le  cathétérisme  de  l’espace  antémédul- 
laire  au  moyen  d’un  trocart  courbe  introduit  par  le  trou  de 
conjugaison.  Cette  manœuvre  exige  une  habileté  telle  (pic 
M.  Delret  l’estime  «  au-dessus  de  ses  forces  )  ;  elle  est  d’après 
M.  SoRREL  dangereuse  pour  le  paiiuct  vasculo-nerveux  du  trou 
de  conjugaison.  Dix  ans  plus  tard  Calvé  expose  les  résultats 
de  67  ponctions.  Il  est  toujours  passé  sans  aucun  incident.  Sur 
onze  paraplégies  rebelles  au  traitement  orthopédique  prolongé, 
7  ont  guéri  après  ponction.  Calvé  admet  qu’il  n’est  pas  tout 
à  fait  nécessaire  de  retirer  du  pus  par  le  trocart  qui,  de  toutes 
façons,  crée  une  voie  de  détente  en  ouvrant  la  paroi  de  l’ab¬ 
cès. 

En  1924,  Valtancoli  pratiipic  la  ponction  de  l'abcès  médias¬ 
tinal.  Il  repère  la  jioche  sous  diverses  incidences  de  rayons  X, 
au  besoin  après  ingestion  de  baryte.  Puis  à  travers  l’espace 
intercostal  près  de  son  extrémité  rachidienne  il  vise  avec  un 
long  trocart  la  ligne  médiane  en  avant  des  corps  vertébraux. 
Ce  procédé  inoffensif,  même  pour  l’aorte,  avait  guéri  deux  ma¬ 
lades  de  Valtancoli  en  1924.  Nous  avons  vu  souvent  exécuter 
ces  ponctions  à  Berck,  elles  nous  ont  paru  faciles  et  parfois 
efficaces. 

MM.  Massart  et  Ducroquet  vers  1929  décrivent  une  opération 
mixte.  Après  repérage  du  côté  et  du  niveau  les  plus  acîcessiblcs 
de  l’abcès,  ils  font  une  costo-transversectomie.  Mais  ils  se  gar¬ 
dent  bien  d’ouvrir  l’abcès,  ils  ponctionnent  la  poche  médias¬ 
tinale  qu’ils  ont  sous  les  yeux.  Cette  voie  d’abord  de  l’abcès  pré¬ 
rachidien  est  parfois  une  «  véritable  intervention  d’urgence  » 
'Richard). 

32 
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En  résumé,  depuis  Ménard  les  auteurs  se  sont  ingéniés  à 
évacuer  les  abcès  en  évitant  l’écueil  redoutable  des  fistules. 
Parmi  ces  ponctions,  celle  de  Calvé  est  sans  doute  la  plus  satis¬ 
faisante;  la  iKHiction  médiastinale  beaucoup  plus  facile  est  elle 
aussi  un  traitement  logiipie,  si  une  communication  suffisante 
entre  les  deux  .ijoclies  permet  d’évacuer  l’abcès  intrarachidien 
quand  on  vide  l’abcès  prévertébral. 


La  dernière  venue  des  thérapeutiques  chirurgicales  opposées 
aux  paraplégies  pottiques,  -est  la  gangliectomie  sympatkigne 
lombaire.  Elle  s’adresse  aux  troubles  circulatoires  corollaires 
des  abcès.  (Diez  estime  que  la  tension  des  abcès  intrarachidiens, 
incapable  de  comprimer  la  moelle,  est  cependant  suffisante 
pour  provoquer  liischémie  capillaire.  En  augmentant  le  débit 
capillaire  on  peut  vaincre  cette  oblitération,  supprimer  l’isché¬ 
mie  et  rétablü’  le  cycle  normal  de  l’irrigation  médullaire.  La 
gangliectomie  lombaire  réalise,  paraît-il,  ces  conditions,  même 
■si  la  paraplégie  relève  d’un  abcès  dorsal,  grâce  aux  anastomoses 
par  inoculation  des  arêtes  spinales.  lais  échecs  conqdets  de 
cette  intervention  dans  les  états  myotoniques  (Kasumoe),  seraient 
I4  preuve  qu’elle  n’agit  pas  en  supprimant  Je  tonus  musculaire 
(Rayle  et  Sydney). 

D’ailleurs,  en  même  temps  que  l’hypertonie,  régressent  l’anCvS- 
Ihésie  et  les  réflexes  d’automatisme  médullaire.  C’est  à  Buenos- 
Ayres  que  cette  thérai>eulique  s’est  couronnée  de  succès.  Diez 
afîirme  qu’elle  entraîne  des  guérisons  constantes,  rapides,  défi¬ 
nitives. 

Au  Congrès  du  Caire  1935,  Chassiné  apporte  sa  statistique  de 
sympathectomies,  rime  d’entre  elles  exécutée  pour  paraplégie 
pottique  aboutit  ù  un  échec.  L’expérience  européenne  est  nulle, 
on  ne  peut  porter  un  jugement  .sur  la  méthode. 

L’ostéosynthèse  vertébrale  universellement  reconnue  indis¬ 
pensable  au  traitement  du  Mal  de  Pott,  du  moins  chez  l’adulte, 
est  considérée  par  beaucoup  d’auteurs  comme  thérapeutique  des 
paraplégies. 

Dès  1914  Davidson  aux  Etats-Unis  signale  qu’une  greffe  d’Al- 
bee  est  suivie  de  la  guérison  d’une  paraplégie.  Puis  viennent 
les  publications  de  IIibbs,  Albee,  Henderson. 

En  France  il  faut  citer  parmi  quelques  belles  observations  : 

Celle  de  Patel  et  Creyssel  qui  guérissent  à  l’aide  d’une 


NEURO-PSYCHIATRIE 


osléosyiillîèse  une  paraplégie  soumise  en  vain  au  décubilus 
pcndanl  9  ans; 

Celle  de  Lericiie  et  Barré  qui  voient  disparaître  une  qua- 
driplégic  après  greffe  d’AuHEE; 

Celle  de  notre  maître  le  Dr  Richard  qui  présente  en  1928 
une  malade  en  parfait  état.  Greffée  deiniis  un  an,  sa  paraplégie, 
vieille  de  (i  ans  1/2  a  comjilètement  rétrocédé.  A  son  propos 
M.  Richard  écrit  en  1933  (jue  cette  heureuse  évolution  «  s’est 
répétée  à  iilusieurs  reprises  jiour  des  malades  analogues  ». 

Il  est  vrai  qu’on  o])po.se  des  échecs  retentissants  è  tous  ces 
brillants  résultats. 

Il  n’en  reste  pas  moins  (pie  Lericiie  relate  dans  son  traité 
de  thérapeutique  chirurgicale  des  statistiques  séduisantes  :  70  o/o 
de  paraplégies  guéries  par  la  greffe  d’Albee  chez  Kopp. 

Il  avoue  en  outre  que  l’ostéosynthèse  fixant  le  rachis,  mieux 
que  ne  saurait  le  faire  l’immobilisation  simple,  favorise  la 
régression  de  l’d'dème,  des  troubles  circulatoires,  voire  même 
des  abcès  Bien  entendu  l’ostéo-synthèse  n'est  pratiquée  (pie 
s’il  n’existe  pas  dé  contre-indications  cutanées  ou  viscérales.  De 
toutes  fa^-ons  la  paraplégie  loin  d’être  une  contre-indication 
serait  un  argument  en  faveur  de  la  greffe. 

On  admet  d’autre  part  (pie  la  greffe  (n'étant  pas  toujours  effi¬ 
cace)  n’exclut  en  rien  les  autres  traitements  :  ponction  et  sur¬ 
tout  décubitus.  Quelle  que  soit  l’intervention  dirigée  contre  un 
Mal  de  Potl,  ou  ses  comjdications  elle  ne  suiiprinie  jamais  l’im¬ 
mobilisation.  Après  la  greffe,  le  lever  n’est  autorisé  (jue  vers 
le  (5«  mois  dans  les  cas  favorables. 


M.  SoRREL  qui  a  d’abord  espéré  beaucoup  du  traitement  san¬ 
glant  (Réponse  à  M.  Lericiie  1929)  est  devenu  systématiquement 
abstentionniste. 

Contre  les  abcès  :  laminectomie,  ponctions,  ostéosynthèse,  sont 
inutiles  voire  dangereuses;  seule  la  costo-transversectomie  est 
efficace.  Mais  son  drainage  nécessairement  prolongé  expose  aux 
terribles  dangers  de  l’infection  secondaire. 

Contre  les  conijiressions  osseuses  :  l’ablation  des  séquestres 
est  imjKissible;  la  section  de  l’os  postérieur  n’amène  aucune 
amélioration  s’il  y  a  ù  la  fois  compression,  torsion  de  l’axe 
médullaire,  changeant  de  direction,  plicature. 

Même  dans  les  formes  cliniquement  et  radiologiipicment  pseu- 
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do-tumorales  l’abslenlion  esl  de  rigueur.  L’échec  opératoire  de 
Vincent  et  Darquier,  le  succès  du  décubitus  phitré  dans  le 
cas  de  Paulian  viennent  entre  autres  étayer  l’opinion  de 
SORREL. 


Au  terme  de  cet  article  on  est  impressionné  par  les  diver¬ 
gences  qui  séparent  catégoriquement  les  chirurgiens  les  plus 
qualifiés  en  la  matière. 

Quelle  thérapeutique  choisir? 

Vouloir  adopter  une  attitude  c’est  s’attirer  ù  coup  sûr  les 
critiques  souvent  acerbes  des  uns  et  des  autres. 

En  présence  d’un  poltique  paraplégié  un  traitement  de  base 
indiscuté  s’impose;  le  décubitus  sur  lit  de  Berck. 

Si  on  esl  assuré  de  l’absence  de  compression  osseuse  ou  épi¬ 
durale  l’ostéosynthèse  est  cai>able,  chez  l’adulte,  de  compléter 
favorablement  cette  immobilisation  et  d’en  abréger  la  longue 
durée.  ' 

Dans  la  majorité  des  cas  l’immobilisation  entraîne  la  régres¬ 
sion  des  phénomènes  paraplégiques. 

Il  est  toujours  loisible  de  pratiquer,  ou  faire  pratiquer  par 
des  spécialistes,  des  ponctions  antémédullaires  et  médiastinales. 

Lorsque  décubitus  et  ponctions  sont  restés  vains,  on  est  en 
droit  de  se  reporter  aux  décisions  thérapeutiques  brièvement 
formulées  par  M.  Delbet  (1929)  et  Petit-Dutaillis  (1934). 

Dans  les  cas  avec  fortes  gibbosités  (compres.sion  osseuse 
sérieusement  soupçonnée)  Petit-Dutaillis  serait  tenté  d’opérer 
vers  le  6«  mois.  Pour  les  autres  cas  il  n’interviendrait  qu’après 
18  mois  d’échec  du  décubitus. 

Dans  les  paraplégies  à  début  lentement  progressif  ef  tardi¬ 
ves,  en  dépit  des  conclusions  pessimistes  de  Mme  Sorrel-Dé^e- 
RiNE,  il  serait  déliliérément  interventionniste.  Ménard,  Trende- 
LENBURG,  Vuillet  oiit  VU  leurs  efforts  couronnés  de  succès 
chez  de  très  anciens  paraplégiques. 


A 

Delbet  qui  obtint  des  résultats  variables  chez  différents  opé¬ 
rés,  se  demande  si  on  n’a  pas  été  trop  abstentionniste.  Il  s’op¬ 
pose  à  ce  qu’on  opère  les  jiaraplégies  spasmodiques  en  flexion. 
Il  ne  voit  pas  d’objection  ù  opérer  les  paralysies  spasmo- 
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diques  en  extension  cl  les  paralysies  dites  flasquo-spasino- 
diques. 

Dans  l’ensemble  nous  voici  ramenés  aux  préceptes  que  Lloyd 
et  SoBOLENSKi  formulaient  vers  1891-1892. 

Si  le  décubilus  ne  provoque  aucune  amélioration  en  une  année 
ou  deux,  l’intervention  est  justifiée. 


Avec  ces  différences  considérables  qu’aujourd’hui  on  localise 
presque  toujours  avec  précision  la  compression  et  que  les 
chirurgies  rachidienne  et  médullaire  ont  alleint  un  degré  voi¬ 
sin  de  la  perfection. 


QUELQUES  CONSIDÉRATIONS 
SUR  LE  TRAITEMENT 
DES  ANOREXIES  MENTALES 

PAR 

Noël  PÉRON 


Il  n’csl  guère  d’élals  nienlaux  plus  délicats  à  traiter  (juc  les 
sjTidronics  de  l’aiiorcxic  mentale.  Affection  essentiellement  psy¬ 
chique,  se  présentant  sous  un  masciue  organique,  l’anorexie  men¬ 
tale  s’observe  chez  des  malades,  des  femmes  en  général  jiarais- 
sant  intellectuellement  normales,  qui  ne  manquent  pas  d’incri¬ 
miner  un  substratum  organique  à  leurs  troubles,  encouragées 
d’ailleurs  dans  cette  conviction  par  un  entourage  approbateur. 

L’anorexie  mentale,  isolée  initialement  par  Soluer  au  Con¬ 
grès  de  Bordeaux  de  1895,  est  caractérisée  en  effet  par  deux 
éléments  :  l’anorexie  conditionnée  par  un  état  mental  parti¬ 
culier,  elle  est  actuellement  a.ssimilable  à  l’anorexie  hvslérique 
qui  au  moment  de  la  de.scrij)lion  de  Sollier  était  admise  en 
pathologie;  elle  est  en  effet  curable  sous  l’influence  de  la  sug¬ 
gestion.  Il  ne  s’agit  pas  là  d’une  cure  rapide  et  immédiate,  comme 
dans  les  paralysies  du  pithiati.sme  par  exemple,  mais  d’un  trai¬ 
tement  prolongé  où  grâce  à  rinfluence  suggestive,  on  lutte  et  on 
triomphe  du  déficit  de  la  nutrition. 

La  fréquence  de  l’anorexie  mentale  nous  paraît  Indéniable  :  on 
sait  que  l’affection  frappe  surtout  chez  les  jeunes  filles  ou  les 
jeunes  femmes,  présentant  un  terrain  nerveux  prédisposé  :  de 
souche  névropathique,  elles  se  présentent  souvent  comme  des 
obsédées  constitutionnelles  ou  comme  des  hypocondriaques. 
On  note  très  souvent  diez  elle  des  troubles  digestifs  discrets,  à 
type  d’aérophagie,  de  spasmes.  Sur  ce  terrain  une  cause  dé¬ 
clanchante  provo([ue  peu  à  peu  des  troubles  de  l’allmenla- 
tlon  qui  sont  à  la  base  du  syndrome  :  les  causes  sont  multiples 
et  variables  :  l’émotion  joue  un  rôle  certain  :  un  choc  affectif, 
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uno  rupture  sentimentale  sont  souvent  notés;  quelquefois  il 
s’agit  d’une  réaction  de  défense,  d'une  forme  de  chantage  comme 
nous  l’avons  vu  à  la  période  scolaire  chez  des  élèves  désireux  de 
quitter  un  établissement.  Les  préoccupations  esthétiques,  l’em- 
honpoint  fréquent  de  la  nubilité  peuvent  être  le  point  de  départ 
de  la  restriction  alimentaire. 

Mais  le  mode  de  début  à  type  digestif  est  le  jdus  fréquent  et 
il  est  important  à  dépister  ainsi  que  le  rôle  fréquent  de  la 
suggestibilité  d’ordre  médical  :  des  troubles  digestifs  discrets, 
({uelques  troubles  du  transit  intestinal,  spasmes  gastriques  ou 
intestinaux,  une  constipation  habituelle  entraîneront  des  dou¬ 
leurs  vagues,  en  général  en  rapijort  avec  l’alimentation.  La 
malade  consulte,  reçoit  un  traitement  banal  et  un  régime  qui 
marque  la  première  étape  de  la  restriction  alimentaire. 

Non  soulagée,  la  malade  sollicite  de  nouveaux  examens,  des 
analyses  diverses,  montrant  souvent  de  légères  anomalies,  qui, 
interprétée  par  les  sujets  dans  un  sens  péjoratif  aideront  au  tra¬ 
vail  de  cristallisation  du  syndrome  ;  une  radioscopie  révélera  un 
pylore  un  peu  spasmé,  de  raéroi)hagie,  de  l’aérocolie.  On  parle 
de  ptose,  d’appendicite,  de  périviscérite,  beaucoup  de  malades 
sollicitent  le  soulagement  chirurgical  :  l’appendicectomie  est  très 
souvent  pratiquée  sans  amener  de  soulagement.  La  restriction 
alimentaire  s’installe.  Le  poids  commence  à  baisser,  la  famille 
et  l’entourage  s’inquiètent  et  la  malade  devient  un  vrai  centre 
d’attraction  et  en  quehjues  mois  le  tableau  classique  de  l’anorexie 
mentale  est  constitué. 

Le  poids  a  baissé  de  10  à  30  kg.,  malgré  les  médications, 
les  régimes,  les  fortifiants.  Les  troubles  digestifs  sont  de  règle, 
bien  que  les  malades  déclarent  que  lorsqu’elles  ne  mangent 
pas,  elles  souffrent  moins.  Le  vomissement  se  fait  en  (jnelquc 
sorte  à  la  demande.  L’aspect  général  est  typique  :  c’est  une 
cachexie  diffuse  sans  anémie;  les  malades  ont  perdu  tout  pani- 
cule  adipeux,  la  peau  paraît  collée  sur  les  os;  les  masses  grais¬ 
seuses  onl  disparu,  la  peau  est  sèche,  la  pilosité  développée.  La 
langue  est  sèche,  l’haleine  souvent  acétonique,  le  ventre  déprimé 
en  bateau,  la  constipation  opinifitre.  Les  urines  sont  rares,  le 
pouls  rapide,  la  tension  basse,  la  température  centrale  abais¬ 
sée.  Il  y  a  suppression  habituelle  des  règles.  Malgré  la  formi¬ 
dable  maigreur  la  malade  paraît  supporter  cet  état  de  façon 
paradoxale;  elle  a  conservé  une  activité  subnormale  et  elle 
paraît  apparemment  indifférente  à  son  état.  Elle  oppose  avec 
ténacité  une  résistance  aux  efforts  familiaux  concernant  l’ali- 
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nientation.  L’enlourage  d’ailleurs  joue  souvent  le  rôle  le  plus 
néfaste;  il  entretient  le  défaut  d’alimentation  par  des  attentions 
déplacées,  par  des  conseils  inopportuns;  il  s’oppose,  comme  la 
malade  elle-même,  ô  la  seule  tentative  rationnelle,  à  Fisolc- 
ment. 

Déjerine  avait  particulièrement  insisté  sur  la  base  fonda¬ 
mentale  du  traitement  des  anorexies  mentales  :  risolenient  avec 
reprise  progressive  de  ralimentation  :  «  La  guérison  est  facile 
à  obtenir  par  l’isolement  et  la  psychothérapie  »  (Déjerine). 
L’importance  du  diagnostic  et  du  Iraitement  approprié  est  capi¬ 
tale  :  l’anorexie  mentale  livrée  à  elle-même  est,  tôt  ou  tard,  une 
maladie  mortelle,  les  malades  succomhant  aux  progrès  de  l’ina¬ 
nition  ou  à  une  infection  intercurrente  :  la  tuberculose  est  très 
fréquemment  notée  et  elle  évolue  rapidement. 

L’isolement  de  telles  malades  est  la  mesure  la  plus  importante, 
il  faudra  l’obtenir  de  la  malade  et  surtout  de  l’entourage. 

Cette  mesure  indispensable  ne  peut  être  arrachée  le  plus  sou¬ 
vent  qu’après  de  longs  pourparlers;  pour  réussir  le  traitement  il 
faut  que  le  médecin  obtienne  de  la  famille  carte  blanche  pour 
diriger  la  cure  pendant  un  temps  suffisant,  en  général  deux  à 
trois  mois,  pendant  lesquels  la  malade  sera  placée  dans  un  ser¬ 
vice  d’isolement  sous  la  surveillance  d’un  personnel  sûr  et 
compétent,  faisant  partager  à  la  malade  sa  foi  dans  la  guérison. 
Cette  atmosphère  nécessaire  est  plus  ou  moins  facile  à  créer, 
en  règle  générale  lorsque  la  malade  est  isolée,  on  parvient 
assez  facilement  û  créer  cette  ambiance.  Mais  en  pratique  on 
rencontre  une  résistance  passive  souvent  insurmonlable  chez 
les  femmes  ayant  dépassé  la  trentaine,  chez  certains  hommes, 
où  existe,  à  la  base  du  syndrome,  un  véritable  délire  hypocon¬ 
driaque. 

La  i>sychothérapie  devra  surtout  et  avant  tout  assurer  la 
reprise  de  t alimentation:  au  début  parfois  on  devra  vaincre  un 
trouble  dysphagique  (névrose  dysphagique  de  Baruk),  véritable 
spasme  d’alimentation  qui  peut  nécessiter  au  premier  repas  la 
coercition  et  même  quelquefois  l’emploi  de  la  sonde  nasale 
ou  duodénale. 

Cette  étape  franchie,  il  faudra  assurer  la  reprise  de  l’alimen¬ 
tation  :  hors  des  aliments  en  matière  d'anorexie  mentale  il  n’y  a 
pas  de  salut. 

Les  médications  accessoires  proposées  (sérum  artificiel,  em¬ 
ploi  de.  l’insuline,  etc.)  ne  sont  que  de  faibles  adjuvants;  ils 
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peuvent  aider  dans  une  certaine  mesure,  mais  ralimenlation  pro¬ 
gressive  est  le  but  à  atteindre. 

Au  début  on  devra  agir  à  l’aide  de  l’alimentation  lactée;  le 
lait  est  l’aliment  du  début,  il  doit  être  donné  en  quantité  suf¬ 
fisante  par  doses  fractionnées.  Il  faut  que  très  vite  on  puisse, 
outre  1  ù  2  litres  de  lait  reprendre  une  alimentation  plus  impor¬ 
tante  et  variée.  La  reprise  des  aliments  carnés  jjeut  être  précoce, 
l’emploi  des  fruits  abondants  facilite  le  fonctionnement  intesti¬ 
nal. 

La  consécpience  immédiate  est  une  reprise  rapide  de  poids  : 
la  malade  doit  ])ar  semaine  en  moyenne  reprendre  un  kilo¬ 
gramme,  puis  la  courbe  de  poids  s’infléchira  avec  reprise  heb¬ 
domadaire  d’une  livre,  puis  de  300  grammes  par  semaine. 

La  transformation  se  fera  très  rapidement  dans  certains  cas, 
souvent  on  notera  des  paliers  dans  la  courbe  de  poids;  ils 
répondronl  souvent  à  des  difficultés  dans  l’alimentation.  On 
devra  toujours  se  méfier  des  supercheries  de  ces  malades,  qui 
doivent  être  constamment  surveillées  ;  souvent  elles  font  dispa¬ 
raître  quelques  aliments  par  les  moyens  les  plus  surprenants. 

Lu  pratique  on  ne  devra  suspendre  la  cure  d’isolement  tpie 
lorsque  les  malades  auront  repris  un  nombre  de  kilogrammes 
suffisant,  au  moins  la  moitié  du  poids  perdu  depuis  le  début 
de  la  maladie. 

En  praticpie  le  traitement  de  l’anorexie  mentale  nécessitera 
une  cure,  mentale  de  consolidation:  une  analyse  minutieuse  des 
faits  permettra  de  connaître  et  d’élucider  la  cause  déclenchante 
du  syndrome  :  jjarfois  on  se  heurtera  à  des  troubles  délirants 
hyymchondriaques  très  tenaces  qui  constituent  une  menace  de 
récidive. 

En  effet  la  guérison  ne  sera  efficace  et  durable  que  dans  la 
mesure  où  les  possibilités  de  rechutes  seront  écartées;  dans  nne 
affection  aussi  grave,  si  quelques  échecs,  souvent  imputables  à 
l’entourage,  sont  observés,  on  pourra  arracher  à  la  mort  le  plus 
grand  nombre  de  ces  femmes  jeunes  qui,  sans  l’isolement  de 
la  psychothérapie  sont  vouées  à  la  mort,  du  fait  de  l’évolution 
inéluctahle  de  l’anorexie  mentale  livrée  à  elle-même. 


ASPECTS  CLINIQUES  ET  TRAITEMENT 
DES  ACCIDENTS  NERVEUX 
DE  LTNTOXICATION  BARBITURIQUE 


P.  BISSERY, 

tant  d  Vllôpitat  A  mbrotse- 


Par  leur  fréquence  de  plus  en  plus  grande,  par  le  problème 
de.  thérapeuliciue  d'urgence  qu'ils  posent,  les  accidents  de  riii- 
toxicalion  barbituriciue  occupent  toujours  le  premier  plan  de 
l’actualité  médicale.  Si,  depuis  la  thèse  de  Tardieu  (Paris.  1924) 
(pii  représente  le  premier  travail  d’ensemble  sur  celte  importante 
(piestion,  les  publications  la  concernant  se  soient  multipliées 
tant  en  France  cpi'à  l'Etranger,  il  faut  souligner  la  valeur  du 
remanjuable  ouvrage  que  Flandin,  Joly  et  Jean  Bkrnard  lui 
ont  consacré. 

L’emploi  aujourd'hui  courant  de  certains  dérivés  barbitu- 
ricpies  comme  anesthésicpies  généraux  de  base,  a  fourni  un  nou¬ 
veau  champ  aux  explorations  quotidiennes  tant  clinicpies  (juc 
thérapeutiques. 

Nous  nous  bornerons  à  envisager  les  dilférents  aspects  cli- 
nicpies  des  accidents  nerveux  de  l'intoxication  barbituritjue  et 
l’application  essentiellement  pratique  des  moyens  thérapeuti- 
(pies  qu’on  peut  leur  opposer. 

(’.onservanl  le  .schéma  habituellement  adopté,  nous  décrirons  : 

ï<>  L’intoxication  aiguë  par  absorj)tlon  d’une  do.se  massive 
de  pr(Kluit; 

2“  Les  manifestations  de  l’intoxication  clinique,  résultant  en 
général  de  l’abus  des  médicaments  à  base  de  barbiturates. 

L'intoxication  aiguë.  —  C’est  la  plus  importante  tant  par 
sa  fréquence  et  sa  gravité  que  par  les  sanctions  thérapeuti(jues 
d’extrême  urgenct'  (pi’elle  comporte. 
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Exceplionncllement  le  résultat  d'un  attentat  criminel  sur  au¬ 
trui,  elle  est  au  conlraire,  prestiue  toujours  le  fait  d'une  leu- 
talive  de  suicide. 

Elle  est  inconleslablemcnt  plus  rare  chez  riionnne  (pie  chez 
la  femme  et  (luoiqu’on  ait  signalé  des  suicides  au  gardénal  chez 
des  adultes  mûrs  ou  des  vieillards,  on  doit  œnsidérer  celle 
manière  de  se  donner  la  mort  comme  rajiaiiage  des  femmes 
jeunes  de  20  à  30  ans. 

D’aucuns  font  intervenir  des  facteurs  accessoires  tels  :  le  rôle 
du  milieu  (acteurs  de  théâtre  et  de  cinémaX  rinfluence  d’un  état 
mental  assez  particulier  qu'on  a  depuis  toujours  observé  diez 
lies  préposés  au  suicide. 

La  cause  déclanchante  du  suicide  réside  souvent  dans  une 
déception  d’ordre  sentimental,  plus  rarement  dans  des  revers 
de  fortune  ou  une  affaire  d’honneur. 

Il  faut  signaler  qu’elle  peut  être  aussi  l'ahoulissant  d’un  accès 
de  mélancolie,  telle  celle  jeune  femme  que  l’im  de  nous  admit 
un  soir  à  riiôpital  de  garde  en  ])Iein  coma  harhiluriipie  et  qui 
était  sortie  depuis  deux  jours  d'un  asile  d’aliénés  où  elle  avail 
été  internée  â  la  suite  d'une  tentative  de  suicide  en  se  jetant 
dans  la  Seine  deux  mois  auparavant. 

Des  intoxications  aiguës  généralement  bénignes,  dans  un  but 
de  chantage,  des  cas  concernant  des  enfants  réprimandés  ont  été 
publiés. 

Quant  â  rintoxication  par  attenlal  criminel  sur  la  vie  d’autrui, 
elle  est  infiniment  moins  fréipiente  ipie  l'inloxication  volon¬ 
taire  par  suicide. 

Parmi  les  dérivés  de  la  malonylurée  les  plus  fréquemment  en 
cause  le  gardénal  et  le  véronal  sont  au  premier  rang.  Tels  sont 
d’ailleurs  les  plus  répandus  et  les  mieux  connus  du  public  extra- 
médical.  Viennent  en.suite  :  le  dial,  le  somnifène,  l’at tonal,  le, 
sonéryl,  le  phanodorine. 

Les  doses  ingérées  par  les  malades  sont  extrêmement  varia¬ 
bles.  Certains  intoxiqués  comateux  n’ont  absorbé  on  réalité 
(pie  des  quantités  relativement  faibles  de  toxique,  â  tel  point 
qu’on  a  invoc|ué  clicz  ces  malades  une  véritable  sensibilité  aux 
barbiluralcs.  D’autres  par  contre  échappent  â  la  mort  après 
avoir  pris  8  à  10  grammes  de  véronal  par  exemple. 

C’est  donc  dire  qu’on  ne  peut  établir  de  rapjiorl  précis  entre 
la  gravité  des  manifestations  cliniques  et  les  doses  de  toxique 
ab.sorbées,  réserve  faite  toutefois  des  comas  extrêmement  sé¬ 
vères  en  rapport  avec  des  quantités  considérables  de  gardénal  ou 
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de  véroiial  que  prenneiil  certains  individus  dans  le  but  de  ne 
pas  échouer  dans  leur  tentative. 

En  clinique.  —  Le  tableau  habituel  d’intoxicalion  barbiluriiiuo 
aiguë  comporte  une  manifestation  dominante,  le  coma. 

Celui-ci  ne  s’installe  jias  en  général  immédialement  après 
l'absorption  du  toxiipie.  Il  s'écoule  entre  la  prise  du  poison  et 
la  jierte  de  connaissance  une  période  iilus  ou  moins  brève  dont 
la  duré(ï  varie  de  (luehpies  minutes  à  une  heure  ou  même 
davantage.  On  admet  qu’en  pratiiiue  elle  occuiie  une  petite 
phase  de  20  à  10  minutes.  Certains  malades  dont  la  tolérance  aux 
composés  barbituricpies  semble  extrêmement  jirécaire  s’effon¬ 
drent  et  passent  à  l’état  comateux  quelcpies  minutes  après  avoir 
ingéré  leuns  comprimés;  chez  d’autres  la  brièveté  de  la  période 
pré-comateuse  est  en  rajiport  avec  l'absorption  de  doses  véri¬ 
tablement  massives  de  poison. 

A  l’opposé,  on  a  signalé  des  cas  dans  lesquels,  la  durée 
de  l’intervalle  qui  sépare  le  moment  de  l’ingestion  des  com¬ 
primés  du  coma  proprement  dit  est  de  plusieurs  heures.  Ces 
observations  se  rapportent  presque  toutes  à  des  intoxications 
repérées  et  curables  dans  lesquelles  il  s’agissait  plus  de  som¬ 
meil  barbituriiiue  (jue  de  coma  caractérisé. 

La  phase  prf-comatcusc  de  l’intoxication  barbiluriipie,  varia¬ 
ble  dans  la  durée,  l’est  aussi  dans  ses  manifestations  di- 
niqiios. 

Négligeant  les  vomissements,  qui  sont  des  signes  objectivement 
digestifs,  (juoique  leur  origine  centrale  puisse  être  invoquée, 
il  faut  insister  sur  les  symptômes  véritablement  nerveux  de 
cette  période.  Ils  ne  sont  pas  identiques  chez  tous  les  malades, 
ils  peuvent  même  manquer.  Ils  consistent  en  un  état  assez 
particulier,  fait  de  l’association  de  signes  d’excitation  psychi¬ 
que  et  physique  et  de  perte  progressive  de  la  conscience.  Le 
malade  s’agite,  mais  ses  gestes  sont  mal  coordonnés;  il  titube, 
accuse  des  vertiges,  une  céphalée  vive,  sa  voix  est  pâteuse  et 
ses  phrases  incohérentes.  Bientôt  il  s’affaisse,  perd  complète¬ 
ment  connaissance  et  entre  dans  le  coma. 

Le  coma.  —  C’est  l’accident  majeur  de  l’intoxication  barbitu- 
ri(juc  aiguë,  celui  ixiur  lequel  on  est  appelé. 

Dans  son  type  le  plus  commun;  c’est  un  coma  profond. 

Le  malade  est  absolument  inconscient.  Il  est  inerte.  Il  ne  réagit 
pas  aux  excitations  extérieures  les  plus  fortes  :  cris,  piqûres, 
pincements  ne  le  font  pas  broncher. 

La  résolution  musculaire  est  absolue.  La  flaccidité  est  un  des 
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plus  fidèles  atlribuls  du  coma  barbiturique.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  abolis  et  ce  signe  mérite  d’êü’e  souUgné.  Aux  membres 
sujjérieurs  comme  aux  inférieurs,  le  clioc  du  marteau  ne  pro- 
vo(iue  pas  de  réponse.  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  suppri¬ 
més.  Il  ne  faut  pas  interpréter  ce  signe  comme  étant  de  mauvais 
pronostic,  et  ne  pas  à  ce  point  de  vue  assimiler  le  coma  barbitu¬ 
rique  aux  autres  comas.  On  verra  réapparaître  les  réflexes  pro¬ 
gressivement,  mais  souvent  dans  un  ordre  fantaisiste  à  l’ap¬ 
proche  du  réveil. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux,  les  réflexes  crémastériens 
sont  de  même  abolis. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  de  Babinski  n’est  en  règle  pas 
modifié  et  se  fait  en  flexion.  On  a  signalé  un  signe  de  Babinski 
authentique  dans  le  tableau  du  coma  barbiturique.  Une  telle 
constatation  est  extrêmement  rare  et  ne  doit  pas  entrer  dans  la 
description  des  aspects  habituels  du  coma  barbiturique. 

Le  réflexe  cornéen  est  en  généi'al  modifié.  11  est  tantôt  simple¬ 
ment  diminué,  tantôt  complètement  aboli.  Pour  MM.  Fuandin, 
Joi.Y  et  Bernard,  une  abolition  d'emblée  du  réflexe  cornéen, 
est  saii:;  valeur  pronostiijue,  tandis  qu’une  abolition  secondaire, 
succédant  à  une  phase  de  diminution  initiale  est  la  signature 
d’un  processus  d’aggravation. 

L’état  des  pupilles  est  variable  :  Elles  sont  souvent  en  my- 
driase  et  moins  rarement  de  dimensions  normales  qu’en  myosis. 

Les  alternancx's  de  myosis  et  de  mydriase,  qui  seraient  pour 
les  auteurs  américains  un  très  bon  signe  de  coma  barbiturique, 
ne  semblent  pas  en  réalité  d’une  grande  fréquence  et,  partimL 
d’un  bon  .secours  pour  le  diagnostic. 

Les  réflexes  pupillab-es  à  la  lumière  et  à  la  distance  sont 
parfois  troublés  ou  supprimés;  mais  plus  fréquemment  ils  sont 
normaux. 

Les  troubles  des  sphincters  sont  la  règle.  Ce  sont  les  troubles 
vésicaux  <pii  dominent.  La  rétention  ou  l’incontinence,  parfois 
ralternance  des  deux,  sont  d’observation  courante.  Il  faut  insis¬ 
ter  sur  l’importance  de  la  recherche  du  composé  barbiturique 
dans  les  urines  prélevées  par  sondage.  Dans  les  cas  difficiles  on 
peut  obtenir  quinze  à  trente  minutes  après  le  catliétérisme  uré- 
tral,  la  certitude  du  diagnostic  par  l’examen  toxicologique. 

Dans  ce  tableau  d’un  coma  profond  avec  abolition  de  la  sen¬ 
sibilité  et  des  réflexes,  et  troubles  sphinctériens,  l’examen  neuro¬ 
logique  n’objective  ni  paralysie  des  membres  ou  d’une  paire 
crânienne,  ni  réaction  méningée. 
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Par  contre  il  existe  d’autres  nianil'eslations  graves  de  la  pro¬ 
fonde  atteinte  du  système  nerveux  central  :  tels  les  troubles 
respiratoires,  circulatoires  et  de  la  thermo-régulation. 

Lu  respiration  est  en  général  profonde,  bruyante  et  sterto- 
reuse.  Elle  affecte  parfois  un  rythme  de  Cheyne-Stokes  ou  de 
Kussmaul. 

Si  la  circulation  semble  dans  la  plupart  des  cas  peu  trou¬ 
blée,  contrastant  même  souvent  avec  l’intensité  du  coma  et 
des  signes  respiratoires,  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Assez 
.souvent  le  pouls  est  rapide  et  petit,  la  T.  A.  basse  et  surtout, 
plus  (jue  le  .système  circulatoire  central,  le  .système  périphérique 
est  défaillant. 

Les  extrémités  sont  froides  et  cyanosées,  des  petites  syn¬ 
copes  tendent  à  se  produire.  Ces  signes  apanage  des  formes 
sévères,  témoignent  d’une  imprégnation  grave  des  centres  ner¬ 
veux. 

La  fièvre  est  un  signe  fréquent  du  coma  barbiturique.  11  faut 
opposer  la  fièvre  du  4«  ou  du  5e  jour  qui  dénonce  en  général 
une  complication  pulmonaire,  à  la  fièvre  précoce  qui  apparaît 
dès  le  premier  ou  second  jour  du  coma  sans  frissons  ni  signes 
viscéraux.  C’est  véritablement  une  fièvre  par  modification  toxi¬ 
que  du  centre  thermo-régulateur.  La  fièvre  précoce,  même  éle¬ 
vée,  ne  constitue  pas  à  elle  seule  un  élément  de  fâcheux  pro¬ 
nostic.  Elle  manque  souvent  dans  les  formes  légères,  elle  est 
fréquente  dans  les  formes  moyennes  et  dans  les  formes  graves. 
Elle  revêt  des  types  variables  qui  ont  été  bien  étudiés  par 
M.  Jacquet,  et  repris  dans  leur  signification  pronostique  par 
MM.  Flandin,  Joly  et  Carlotti. 

Souvent,  la  fièvre  s’allume  24  heures  environ  après  l’inges¬ 
tion  du  toxique.  Elle  dessine  un  clocher  à  39  ou  10°  et  en 
deux  jours  retombe  à  37°. 

Parfoi;,  la  fièvre  monte  dès  les  premières  heures  du  coma, 
pour  atteindre  rapidement  40o.  Elle  dépasse  ensuite  ce  taux, 
se  situant  parfois  â  4005  ou  davantage.  Si  l’évolution  de  l’intoxi¬ 
cation  se  prolonge,  la  fièvre  se  maintient  à  ces  degrés  élevés 
jusqu’à  la  mort. 

Quant  à  l’hypothermie,  contrairement  aux  données  de  l’expéri¬ 
mentation,  elle  e.st  rare  chez  l’homme.  Sur  dix  cas,  M.  Flandin 
signale  seulement  deux  cas  de  mort  en  hypothermie. 

La  fièvre  est  en  résumé  un  bon  élément  pour  le  diagnostic  du 
coma  barbiturique;  les  fièvres  élevées  et  prolongées,  l’hypo¬ 
thermie,  sont  des  facteurs  de  mauvais  pronostic. 
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Telles  sonl  les  principales  inanifestalions  nerveuses  de  l’in- 
loxicalion  barbiluriciuc  aiguë.  Elles  se  résument  en  définitive  à 
un  coma  profond,  sans  signes  de  localisation  nerveuse,  mais 
avec  abolition  de  la  réflectivité  tendineuse  et  cutanée  des  trou¬ 
bles  sphinctériens,  des  troubles  respiratoires  et  de  la  fièvre. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  li(iuidc  niacroscopi- 
ment,  microseopiciuement  et  chimi(iuement  normal. 

Evolution.  —  Tout  coma  barbiturique  reconnu,  doit  être  l’ob¬ 
jet  d’une  thérapeuticpie  d’urgence  dans  laquelle  la  première 
])lace  revient  à  la  médication  strychnique  et  aux  stimulants 
bulbaires. 

Si  la  strychnine  et  des  soins  vigilants  et  prolongés  ont  permis 
d'améliorer  dans  une  très  grande  proportion  le  pronostic  auti’e- 
fois  si  tragique  de  rintoxication  barhiturique  aiguë,  il  ne  faut 
pas  demander  l'impossible  à  la  strychninolhérapie  et  croire 
(lu’elle  guérit  toujours. 

Le  pronostic  du  coma  barbiluritpie  doit  toujours  être  envisagé 
avec  réserve. 

Dans  les  eus  heureux,  l'évolution  favorable  se  dessine  dès 
les  premières  heures  (pii  suivenl  la  première  injection  de  strych¬ 
nine  et  les  premiers  soins.  Parfois  cependant  ce  n’est  (pi’après 
deux  ou  même  trois  jours  d’une  thérapeutique  extrêmement 
active  et  de  tous  les  instants  qu’on  observe  les  premiers  indiees 
(pii  encouragent  à  iiersisler.  Dans  un  cas  comme  dans  l’autre 
oïl  constate  :  des  vomissemenls  iiarfois  abondants,  la  réappari- 
lion  du  réflexe  cornéen,  ])uis  celte  souvent  désordonnée  des 
réflexes  tendineux.  La  respiration  devient  plus  régulière,  elle 
se  fait  moins  profonde  et  moins  bruyante.  La  sensibilité  réap¬ 
paraît;  le  malade  réagit  aux  excitations  extérieures  fortes.  Le 
sommeil  profond  se  dissipe  peu  à  peu  mais  souvent  on  constate 
des  périodes  pendant  lesquelles  la  léthargie  reiirend  passagère¬ 
ment  pour  un  temps  variable. 

Au  coma  (pil  s’efface  fait  suite  un  état  de  somnolence  el 
d’obnubilation,  entrecoupé  parfois  de  phases  d’agitation,  de 
cris  el  de  petits  accès  délirants. 

La  fièvre,  parfois  éleve^e  au  début,  tombe  à  37o.  En  une 
douzaine  de  jours  tout  rentre  dans  l’ordre  après  une  phase  de 
fatigue  avec  insomnie. 

La  guérison  complète  sans  séquelle  est  la  terminaison  habi 
luelle  de  cette  évolution. 

Dans  les  cas  mortels,  tout  se  passe  autrement.  Il  s’agit  sou 
vent  d’intoxication  massive,  le  suicide  a  été  découvert  tardive 
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ment  la  strychniiioUiérapie  tardivement  mise  en  œuvre,  alors 
que  des  manifestations  graves  sont  déjà  apparues. 

L-’intensité  du  coma  est  extrême.  Le  faciès  est  cyanosé,  les 
extrémités  refroidies,  le  pouls  rapide,  mou,  la  T.  A,  basse,  les 
pupilles  en  myosis,  la  respiration  embarrassée.  Tantôt  c’est 
riiypotbermic  au-dessous  de  3(5>>  qui  confirme  encore  la  mau¬ 
vaise  impression  que  donne  l’étal  du  malade;  c’est  dans  d’autres 
cas  une  hyperthermie  excessive  qui  renforce  l’inquiétude. 

La  découverte  vers  le  3®  ou  le  4e  jour  de  foyers  pulmonaires, 
complications  fréquentes  d’un  tel  état  ajoute  encore  à  la  gravité 
du  syndrome. 

Malgré  tous  les  soins  prodigués  au  malade,  la  mort  survient 
au  bout  de  1  à  6  jours,  parfois  plus  tôt  au  2®  ou  3e  jour  parfois 
plus  tard  au  8®,  IQe  ou  même  12e  jour. 

Formes  cliniques.  —  L’aspect  clinique  du  coma  barbiturique 
comporte  un  certain  nombre  de  variantes  : 

Suivant  la  gravité  du  coma  on  peut  isoler  : 

des  formes  légères  ou  formes  soporeuses  que  caractérisent  : 

un  coma  léger  et  transitoire, 

une  simple  diminution  des  réflexes  tendineux  et  du  réflexe  cor- 
néen, 

l’absence  de  fièvre, 

une  évolution  rapide  en  24-18  heures  vers  la  guérison  com¬ 
plète; 

des  formes  graves, 

soit  foudrogantes,  mortelles  en  18  à  24  heures, 
soit  secondairement  fatales  après  une  phase  de  rémission  tjui 
avait  permis  d’espérer, 

des  formes  sgmptomatiques.  —  Parmi  elles  il  faut  insister  sur 
certaines  formes  du  coma  barbiturique  dans  lesquelles  des  signes 
Inhabituels  risquent  d’égarer  le  diagnostic, 
forme  avec  délire, 

forme  avec  paralgsie  oculaire,  ngstagmus, 
forme  avec  polynévrite. 

Elle  est  exceptionnelle.  Elle  sur\'ient  tardivement  15  à  20  jours 
après  l’intoxication. 

Uni  ou  bilatérale,  elle  frappe  les  membres  inférieurs  et  affecte 
une  sj'mptomatologie  variable. 

C’est  à  la  vérité  une  complication  qui  survient  surtout  au 
cours  des  intoxications  chroniques  et  mérite  à  ce  titre  d’être 
étudiée  avec  elles. 
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Forme  anurique:  elle  est  très  rare.  Elle  est  classiquement 
très  grave,  et  s’accompagne  d’une  hyperazotémie  très  élevée. 

Mais  il  existe  des  formes  anuriques  sans  hyperazotémie.  Cette 
anurie  transitoire,  sans  albuminurie,  ni  cylinrh’urie  entre  incon¬ 
testablement  dans  le  cadre  des  anuries  d'origine  centrale. 

L’allure  clinique  de  l’intoxicalion  barbiturique  aiguë  n’est 
guère  modifiée  par  la  nature  du  composé  malonylurique. 

Le  coma  yardénalique  serait  de  tous  le  plus  brutal  et  le  plus 
intense. 

Le  coma  véronalique  peut  être  à  l’origine  de  troubles  ocu¬ 
laires. 

Le  coma  par  le  Dial  s’accompagnerait  de  délire,  parfois  de 
contractures  et  d’anurie. 

Diagnostic  du  coma  barbiturique. 

Le  diagnostic  positif  repose  essentiellement  sur  : 

L’intensité  du  coma, 

La  flaccidité. 

L’abolition  des  réflexes  cornéens  et  tendineux, 

La  fièvre. 

L’absence  de  S.  i>aralytiques  et  de  réaction  méningée. 

Enfin  on  ne  manquera  pas  de  fouiller  le  malade  dans  le  but  de 
trouver  les  tubes  vides  du  produit  employé;  de  demander  l’iden¬ 
tification  du  corps  barbituri(iue  dans  les  urines,  qui  donne  la 
certitude  du  diagnostic. 

Certains  préconisent  un  test  thérapeutique  ;  une  injection 
intraveineuse  de  5  mgr.  de  sulfate  de  strychnine  en  surveillant 
pendant  l’injection  poussée  lentement  les  réactions  du  malade. 
En  cas  de.  coma  barbiturique  aucune  contraction  ni  tressaille¬ 
ment  musculaire  ne  se  produit. 

11  est  en  général  aisé  de  distinguer  Ici  coma  bai’biturique  des 
comas  par  : 

Ramollissement  cérébral; 

Hémorragie  cérébrale; 

Hémorragie  méningée; 

Méningite  aiguë. 

Les  signes  neurologiciues  associés  :  (paralytiques  ou  ménin¬ 
gés)  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  permet¬ 
tent  pas  l’erreur. 

Le  coma  post-épileptique,  peut  être  aussi  facilement  jugé, 
grâce  à  la  bave  sanglante  qui  passe  par  la  commissure  labiale, 
la  morsure  de  la  langue,  l’exaltation  des  réflexes  tendineux, 
et  sa  rapide  évolution  vers  le  retour  à  l’état  normal. 
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On  doit  toujours  cependent  se  méfier  d’un  épileptique  en 
état  de  coma,  car  ces  malades  du  fait  de  la  thérapeutiijue  habi¬ 
tuellement  prescrite  (gardénal  ou  véronal)  peuvent  plus  aisément 
ejue  d’autres  recourrir  au  suicide  barbiturique. 

Deux  grands  diagnostics  doivent  en  réalité  être  évotjués  en 
présence  d’un  malade  dans  le  coma  pour  lequel  on  est  appelé 
d’urgence. 

Le  coma  diabétiiiue. 

Le  coma  urémique. 

Le  coma  diabétique  est  en  général  facile  à  reconnaître  : 

Le  rythme  respiratoire  de  Kussmaiël,  l’odeur  «  pomme  de 
reinette  ■>  de  l’haleine  l’hypatonie  des  globes  oculaires,  et  sur¬ 
tout  la  présence  de  sucre  et  de  corps  cétoniques  dans  les  urines 
en  font  la  preuve. 

Le  comu  urémique  serait  peut-être  de  discrimination  un  peu 
moins  aisée. 

L’agitation,  les  accès  délirants,  le  myosis,  le  rythme  de  Chey- 
nes-Stockes  sont  parfois  notés  dans  le  coma  barbiturique. 

Mais  le  coma  urémique  est  l’aiianage  des  individus  âgés. 
L’examen  des  malades  renseigne  souvent  heureusement  en  révé¬ 
lant  une  slomatité,  un  syndrome  cardio-vasculaire,  soit  un  gros 
frottement  péricardique,  soit  un  bruit  de  galop  avec  hyperten¬ 
sion  artérielle. 

Enfin,  l’examen  des  urines  et  du  sang  tranche  certainement  le 
diagnostic  :  riiyperazotémie  constante  et  élevée  dans  le  coma 
urémique  est  exceptionnelle  dans  le  coma  barbiturique;  l’iden¬ 
tification  dans  les  urines  d’un  dérivé  de  la  mqlonylurée  tranche 
définitivement  le  débat. 

Le  coma  éthylique  est  un  diagnostic  dont  il  faut  se  méfier. 

L’erreur  entraînerait  une  perte  de  temps  précieux. 

Il  est  moins  profond  (pie  le  coma  barbiturique,  les  vomisse¬ 
ments  dont  il  s’accompagne  sont  très  caractéristiques  par  leur 
aspect  et  leur  odeur. 

Le  coma  oxycarboné  ne  constitue  pas  une  cause  d’erreur  bien 
fré(iuente.  11  est  aujourd’hui  de  plus  en  plus  rare.  Les  désespé¬ 
rés  semblent  préférer  aujourd’hui  le  gardénal  au  gaz. 

De  toute  manière,  l’érylhose  généralisée,  le  syndrome  méningé 
.souvent  associé,  la  coloration  rouge  vif  du  sang  à  la  saignée  sont 
d’excellents  atouts. 

Les  comas  opiacés  sont  encore  relativement  fréquents.  Ils 
posent  parfois  des  diagnostics  délicats  à  trancher,  on  .se  basera 
pour  les  éliminer  :  lo  sur  :  l’intensité  moindre  du  coma,  la 
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liossibilité  de  réveils  brusques  provoqués  sans  confusion  ni 
hébétude;  2°  sur  les  traces  do  piqûres  à  la  cuisse  ou  de  cica¬ 
trices  d’abcès;  3°  sur  les  réactions  urinaires,  mais  celles-ci  soni 
parfois  tardives. 

Quant  au  coma  belladoné,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel;  son 
intérêt  est  restreint,  car  il  aboutit  rapidement  au  casus.  11  faut 
citer  pour  mémoire  des  diagnostics  rares  que  font  envisager  les 
aspects  inhabituels  du  coma  barbiturique  : 

\  J  encéphalite  léthargique  dans  les  formes  avec  troubles  ocu¬ 
laires; 

Le  sommeil  hystérique. 

Le  pronostic  général  de  l’intoxication  barbiturique  aiguë  doit 
être  envisagé  avec  circonspection. 

Un  coma  léger,  sans  abolition  du  réflexe  cornéen,  sans  fièvre 
évolue  en  général  vers  la  régression  rapide  et  totale. 

Un  coma  au  contraire  profond,  s’accompagnant  de  gros  trou¬ 
bles  respiratoires,  de  manifestations  circulatoires,  d'hypothermie 
ou  d’hyperthermie  très  élevée,  progressive  et  durable  témoigne 
d’une  intoxication  très  grave. 

Dans  ce  cas,  l’heure  de  la  mise  en  œuvre  de  la  thérapeutique 
entre  en  ligne  de  compte.  Plus  précocement  sera  appliquée  la 
slrychninothérapie,  plus  grande  seront  les  chances  de  sauver 
l'intoxiqué. 

Accidents  nerveux  chroniques.  —  Du  point  de  vue  étiologique 
ils  reconnaissent  souvent  une  origine  thérapeuticpie  (épileptiques, 
anxieux  qui  s’habituent  au  gardénal)  rarement  ils  sont  la  résul- 
tantq  d’une  véritable  toxicomanie  de  remplacement  chez  des 
individus  qui  substituent  les  dérivés  malonyluriques  à  la  cocaïne 
ou  à  la  morphine.  11  faut  distinguer  schématiiiuement  deux  or¬ 
dres  de  manifc.stalion.s,  en  pratique  d’ailleurs  souvent  intri¬ 
quées  ; 

des  manifestations  nerveuses, 

des  manifestations  psychiatriques. 

Troubles  nerveux.  —  Ils  sont  très  divers. 

Troubles  sensitifs.  —  Ils  consistent  en  myalgies  et  douleurs 
névralgiques. 

Les  myalgies  affectent  essentiellement  les  muscles  lombaires 
et  de  la  région  péri-scapulo-humérale.  Ce  sont  de  véritables 
crampes  musculaires  extrêmement  pénibles  et  pouvant  entraîner 
de  rinsomnlc  quand  elles  se  répètent  la  nuit. 

Les  douleurs  névralgiques  intéressent  les  trajets  des  nerfs  péri¬ 
phériques  surtout  aux  membres  supérieurs.  Elles  sont  souvent 
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sourdes,  conlillues,  ou  passagèrement  paroxystiques,  et  à  pré¬ 
dominance  nocturne. 

Il  est  à  remarquer  que  les  malades  dans  le  but  de  sc  soulager 
intensifient  la  thérapeutique  gardénalique  et  tombent  dans  un 
véritable  cercle  vicieux.  La  suppression  de  la  médication  barlii- 
turi([uc  les  fait  cesser. 

Ces  troubles  douloureux  ne  s'accompagnent  pas  de  modifica¬ 
tions  de  la  sensibilité  objective. 

La  polynévrite  barbiturique.  —  Elle  s’observe  exceptionnelle¬ 
ment  au  décours  d’un  coma  (pii  a  guéri. 

Elle  est  moins  rarement  le  fait  do  l’intoxication  chronique. 

La  polynévrite  barbiturique  siège  aux  membres  inférieurs. 
Elle  est  caractérisée  par  un  déficit  moteur  discret,  sans  para¬ 
lysie  avérée,  sans  atrophie  musculaire,  des  douleurs  du  type 
névritique  et  une  diminution  des  réflexes  achilléens. 

On  a  signalé  une  forme  plus  nette  de  cette  polynévrite  avec 
des  manifestations  douloureuses  intenses  et  de  l’hypoesthésie 
qui  s’ajoutent  à  une  véritable  paralysie  du  sciatique  poplité 
externe  avec  ou  sans  atrophie  musculaire.  Les  réactions  élec¬ 
triques  sont  aussi  très  troublées  et  l’évolution  se  fait  lentement 
vers  une  guérison  qui  n’aboutit  qu’au  bout  de  plusieurs  mois. 

D'autres  troubles  moteurs  ont  été  attribués  à  l'intoxication 
chronique  : 

Ce  sont  :  des  hémiplégies  transitoires  d’apparition  brusque  et 
disparaissant  rapidement  avec  la  suppression  du  toxique,  des 
signes  cérélx?lleux  ;  vertiges,  incoordination,  troubles  de  l’équi¬ 
libration,  l’adiadoœccinésic. 

Un  syndrome  pseudo-parkinsonien  a  même  été  décrit. 

Les  manifestations  oculaires.  —  Elles  sont  relativement  fré- 
([uentes. 

Le  nystagmus,  le  ptosis,  la  diplopie,  la  jKilyplopie  et  la  para¬ 
lysie  du  moteur  oculaire  externe  ont  été  maintes  fois  observés. 

La  neuro-rétinite  avec  amblyopie  a  été  signalée  par  le  pro- 
fcs.seur  Terrien. 

Les  troubles  de  la  parole.  —  Ils  ont  été  bien  décrits  par 
Logre.  Ils  consistent  en  une  dysarthrie  par  crispation  do  la 
bouche  au  niveau  des  commissures  qui  donne  î\  la  parole  une 
certaine  ressemblance  avec  la  parole  achoppée  et  sans  intonation 
du  paralytique  général. 

Les  troubles  psychiques.  —  Ce  sont  les  plus  importants  des 
manifestations  de  l’intoxication  barbiturique  chronique. 

Ils  peuvent  être  légers  et  consistent  en  :  tendance  à  la  sorano- 
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leucc,  inaptitude  au  travail,  diminution  de  la  mémoire  et  de  l’ac¬ 
tivité  intellectuelle. 

Ailleurs  ils  sont  plus  marqués.  Les  modifications  du  caractère 
deviennent  manifestes;  l’intoxiqué  devient  surexcité  et  irritable. 
Parfois  même  de  véritables  états  délirants  s’extériorisent  et 
le  malade  peut  commettre  des  actes  délictueux  ou  criminels. 

Un  état  confusionnel  plus  ou  moins  marqué  s’ajoute  souvent 
à  ces  troubles. 

Il  faut  insister  sur  un  des  aspects  particuliers  de  l’intoxication 
chronique.  La  «  pseudo-paralysie  f^énérale  barbiturique  '. 

Elle  est  réalisée  par  l’association  de  la  dysartlirie  aux  troubles 
psychiques  et  à  certaines  manifestations  motrices  :  incoordina¬ 
tion,  ptosis.  La  notion  de  l’abus  du  gardénal,  l’absence  de  signes 
de  syphilis  et  l’intégrité  du  liquide  céphalo-rachidien  font  grâce 
du  diagnostic  de  paralysie  générale  vraie. 

Enfin  sur  le  fond  de  l’intoxication  chronique,  peuvent  surve¬ 
nir  à  l’occasion  d’une  prise  immodérée  de  toxicpie,  une  véritable 
crise  d’intoxication  aiguë,  avec  agitation,  délire,  ou  coma  léger 
que  Logrf  a  intitulé  «  Cuite  de  véronal  ». 

Le  diagnostic  positif  de  ces  différentes  manifestations  do 
l’intoxication  chronique,  repose  essentiellement  sur  deux  ordres 
d’arguments  ; 

lo  Ceux  tirés  de  l’enquête  étiologique; 

2»  Ceux  obtenus  par  l’examen  des  urines  dans  lesquels  on 
objective  aujourd’hui  assez  facilement  et  rapidement  les  dérivés 
de  la  malonylurée. 

Le  diagnostic  différentiel  se  pose  dans  le  cas  îles  troubics 
psychiques  avec  : 

La  cocaïnomanie.  —  Elle  peut  en  imposer  pour  une  intoxi¬ 
cation  barbiturique.  Cependant  la  mydriase,  les  traces  de  piqûres 
et  cicatrices  d’abcès,  l’aspect  élargi  des  narines,  et  le  caractère 
des  hallucinations  sensitives  sous-cutanées  lui  sont  très  parti¬ 
culiers. 

I.ÆS  intoxications  morphinique  ou  au  haschich.  Elles  prêtent 
lieu  à  l’erreur  car  elles  sont  bien  différentes  de  l’intoxication 
véronalique. 

La  pseudo-paralysie  générale,  est  en  réalité  facile  à  distinguer 
de  la  paralysie  générale  vraie. 

L’origine  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  mérite  de  ne  pas 
être  méconnue,  pour  éviter  de  tomber  dans  le  cercle  vicieux 
précédemment  signalé. 
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Le  pronostic  général  des  manifestations  nerveuses  de  l’intoxi¬ 
cation  barbiturique  chronique  est  bon  dans  son  ensemble. 

La  suppression  du  toxique  détermine  en  général,  au  bout  de 
peu  de  jours  la  cessation  des  différents  troubles  neuro-psychia¬ 
triques. 

Traitement.  —  Un  grand  progrès  a  été  réalisé  depuis  1933  dans 
le  traitement  de  l’intoxication  barbiturique  grâce  à  l’emploi  de 
la  strychnine  imaginé  par  Ide  de  Lourain  à  la  suite  des  tra¬ 
vaux  expérimentaux  de  Haggard  et  Groenberg.  Comme  il  a  été 
précisé  antérieurement,  si  la  strychnine  reste  actuellement 
encore  la  meilleure  arme  que  l’on  possède  contre  l’intoxication 
barbiturique,  elle  ne  peut  prétendre  guérir  tous  les  cas. 

Le  traitement  strychnique  sera  appliqué  d’urgence. 

Il  doit  être  intense  et  prolongé  jusqu’à  ce  que  les  petits 
signes  d’intoxication  apparaissent  ou  que  le  malade  se  l’éveille. 
On  commencera  par  une  injection  intraveineuse  de  2  à  5  cgr.,  et 
on  poursuivra  par  l’administration  toujours  par  voie  endovei- 
neuse  de  un  ou  de  deux  centigrammes  toutes  les  heures  ou 
toutes  les  deux  heures. 

Dans  les  intoxications  graves  avec  coma  profond,  on  est 
autorisé  à  employer  de  très  fortes  doses  :  cinq  centigrammes 
i.-v.  do  strychnine  par  exemple  pour  débuter,  en  répétant  cette 
dose  toutes  les  heures  ou  toutes  les  deux  heures. 

Dès  l’apparition  des  signes  certains  d’amélioration  il  faut 
espacer,  diminuer  puis  supprimer  les  injections  de  strychnine. 
Souvent  dans  les  cas  sévères  il  faut  pour  obtenir  un  résultat 
patent  poursui\Te  pendant  plusieurs  jours  la  strychninothé- 
rapie. 

Les  doses  de  strj'chnine  atteintes  sont  parfois  considérables. 
Plusieurs  auteurs  ont  cité  des  cas  dans  lesquels  ils  durent 
dépasser  largement  un  gramme. 

Cette  thérapeutique  doit  être  attentivement  surveillée. 

Elle  comporte  des  dangers,  et  il  est  indispensable  de  sou¬ 
mettre  le  malade  à  une  surveillance  attentive  dans  le  but  de 
dépister  les  premières  manifestations  de  l’intoxication  par  la 
strychnine.  Celles-ci  surviennent  sous  l’action  de  quantités  très 
variables.  Aucune  règle  ne  peut  être  établie  à  cet  égard.  Des 
quantités  relativement  peu  élevées  ont  pu  provoquer  des  acci¬ 
dents  graves,  alors  qu’à  l’opposé  des  doses  très  fortes  ont 
été  très  bien  tolérées  chez  des  malades  qui  ont  guéri, 

Quand  ils  surviennent  les  signes  d’intoxication  strychnique 
apparaissent  deux  à  dix  minutes  environ  après  l’injection  inira- 


NEURO-PSYCHIATRIE 


107 


veineuse,  parfois  plus  précocement  pendant  qu’on  pousse  le 
piston  de  la  seringue. 

Ils  consistent  rarement  en  un  grand  tétanos  :  ils  sont  liabi- 
luellement  discrels.  On  les  mellra  en  évidence  par  la  recherche 
après  chaque  injection  d’un  certain  degré  de  spasticité  de  tris- 
mus,  de  contracture  aux  membres  inférieurs  et  par  la  manœu¬ 
vre  de  Chvostegk. 

La  constatation  d’un  signe  suspect  doit  faire  espacer  les 
injections  et  diminuer  les  doses  de  stryclinine. 

Quelques  troubles  oculaires  :  amaurose,  ambliopie,  vision  en 
vert  ont  été  signalés  après  des  traitements  intensifs.  Ces  modifi¬ 
cations  de  la  vue  sont  rarement  observées  et  toujours  passa¬ 
gères. 

Le  mode  d’action  de  la  strychnine  est  encore  très  contro¬ 
versé.  Y  a-t-il  entre  elle  et  les  dérivés  de  la  malonylurée  un 
antidolismc  réel?  La  plupart  des  auteurs  ne  le  pensent  pas.  11 
semble  plus  rationnel  de  supposer  que  la  stryclinine  agit  comme 
un  très  puissant  stimulant  du  système  nerveux  qui  permet  à 
l’organisme  de  ré.slster  et  d’aboutir  à  l’élimination  du  toxique 
avant  de  succomber. 

La  thérapeutiiiue  strycbnique  du  fait  même  des  échecs  qu’elle 
a  enregistrés,  et  de  l’impossibilité  où  se  sont  trouvés  les  expé¬ 
rimentateurs  de  prouver  la  réalité  de  l’antidotisme  strychno- 
barbituriciue  compte  des  adversaires.  Certains  la  proscrivent  en 
raccusanl  d’ajouter  une  intoxication  à  une  autre.  Celte  manière 
de  procéder  se  concevrait  si  parmi  les  autres  méthodes  théra- 
jieutiques  de  l’intoxication  barbiturique  il  en  existait  une  autre 
(jui  soit  plus  efficace.  Or  celle-ci  reste  encore  à  imaginer.  11 
faut  jusqu’il  plus  ample  informé  tenir  la  strychnine  comme 
le  médicament  de  choix  à  opposer  ù  l’intoxication  aiguë  par 
les  dérivé}-  de  la  malonylurée  et  quoi  qu’on  en  ait  dit,  recourir  à 
elle  dans  tous  les  cas  de  coma  caractérisé. 

D’autres  excitants  du  système  nerveux  peuvent  être  utilisés 
comme  adjuvants  de  la  strychnine,  ou  même  pour  certains 
auteurs  à  sa  place. 

Ce  sont  :  la  coramine  (diéthylamide  de  l’acide  pyridiiie  B' 
carbonique),  la  caféine,  la  lobéline,  les  inhalations  de  carbo- 
gène. 

La  coramine  est  tenue  en  grande  estime  par  de  nombreux 
praticiens. 

Elle  agit  surtout  en  excitant  les  centres  cardio-respiratoires,  et 
trouve  une  indication  certaine  aux  côtés  de  la  strychnine  en  cas 
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de  troubles  respiratoires  (respiration  très  ralentie,  rythme  de 
Cheyne-Stokes).  Elle  peut  être  utilisée  par  les  voies  sous-cuta¬ 
née  et  intraveineuse.  Cette  dernière  plus  efficace  est  à  recom¬ 
mander.  Par  des  injections  répétées  de  2  c.c.  on  peut  atteindre  la 
dose  de  8  à  10  c.c.  par  24  heures. 

La  caféine  agit  aussi  par  son  action  stimulante  sur  le  centre 
respiratoire.  C’est  un  très  précieux  adjuvant.  Elle  comporte 
une  indication  formelle  en  cas  de  troubles  respiratoires  graves. 
Elle  supplée  aux  défaillances  de  la  strj'chnine,  et  associée  à 
celte  dernière,  il  a  semblé  à  Flandin  qu’elle  permettait  d’en 
utiliser  des  quantités  moins  élevées. 

Sa  posologie  est  celle  qu’on  lui  connaît.  Elle  peut  cire  utilisée 
suivant  les  cas  par  voie  endoveineuse  et  par  voie  sous-cutanée. 

La  lobéline  présente  les  mêmes  propriétés  et  indications  que 
la  caféine;  elle  semble  toutefois  moins  efficace. 

Les  inhalations  de  carbogéne  ou  d’oxygène  prétendent  au 
même  but  que  la  caféine.  Elles  constituent  avant  tout  une 
excellente  méthode  de  stimulation  du  centre  respiratoire.  Les 
excitants  du  système  nerveux,  à  la  base  même  du  traitement  de 
l’intoxication  barbiturique,  ne  résument  pas  tous  les  procédés 
connus  et  appUqués. 

Les  toniques  cardio-vasculaires  sont  souvent  de  grande  uti¬ 
lité.  Chez  un  intoxiqué  '  ces  anoses  »  aux  extrémités  froides  au 
pouls  rapide  ii  la  T.  A.  basse  il  faut  penser  à  deux  médica¬ 
ments  : 

L’ouabaïne,  l’adrénaline. 

L’ouabaïne  qui  sera  utilisée  par  la  voie  endo-veineuse  à  la 
dose  de  1/4  ou.  'de  1/2  mgr.  par  injection. 

L’adrénaline  (jui  sera  administrée  en  injection  intramusculaire 
profonde  à  la  dose  de  1/2  mgr.  ou  de  un  mgr.  2  à  3  fois  par 
24  heures.  Elle  est  parfois  utile  en  cas  de  syncope  contre  laquelle 
l’injection  d’une  rinçure  de  seringue  ne  sera  jamais  négligée. 

L’huile,  camphrée,  l’huile  éphréno-camphrée,  la  spartéine,  par¬ 
tagent  avec  moins  d’efficacité,  mais  aussi  moins  de  danger  les 
indications  de  l’ouabaïne  et  de  l’adrénaline. 

A  ces  différentes  médications  il  faut  ajouter  souvent  des  théra¬ 
peutiques  destinées  à  favoriser  l’élimination  du  toxique. 

Le  lavage  d’eslomae  doit  être  fait  chaque  fois  que  l’on  a  la 
notion  d’une  intoxication  de  date  récente  moins  de  5  à  6  heures 
après  l’absorption  du  toxiipie  pour  être  efficace.  Il  est  à 
proscrire  cliez  un  malade  en  coma  profond,  car  il  est  extrême¬ 
ment  difficile  à  réaliser,  souvent  inutile  et  parfois  dangereux  par 
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les  accès  d’asphyxie  et  les  menaces  de  syncope  qu’il  peut  pro¬ 
voquer. 

Faut-il  lui  substituer  radministration  d’une  ampoule  d’npomor- 
pliine?  Pas  toujours. 

Chez  un  intoxiipié  plongé  dans  un  coma  profond  l'injection 
d’apomorphine  reste  dans  la  majorité  des  cas  inefficace.  Les 
A’omissements  ne  surviennent  que  tardivement  au  début  du 
réveil,  quand  le  malade  guérit. 

La  saignée  et  les  transfusions  larges  ne  sont  pas  entrées  dans 
la  pratique  courante.  Elles  pourront  parfois  la  transfusion  sur¬ 
tout,  aider  la  stryclminotliérapie  dans  les  cas  très  graves. 

Le  sérun'  glucosé  est  un  des  moyens  les  plus  utiles  dont  on 
dispose  pour  traiter  les  comateux. 

C’est  un  excellent  diurétique  qui  favorise  ainsi  l’élimination 
du  barbiturate.  C’est  aussi  une  bonne  manière  d’alimenter  et  de 
réhydrater  les  malades.  On  peut  l’utiliser  en  solution  isotonique 
adrenalinée  ou  théobrominée  par  voie  rectale,  et  en  solution 
hypertonique  par  voie  intraveineuse. 

Il  a  permis  dans  certains  cas  de  véritables  résurrections. 

Il  faut  enfin  signaler  une  méthode  imaginée  en  Amérique  par 
Gitner.  Elle  consiste  à  hâter  l’élimination  du  toxique  par  des 
ponctions  lombaires  larges  et  répétées,  associées  ou  non  à  des 
injections  intraveineuses  de  liquide  albumineux,  ou  d’eau  dis¬ 
tillée. 

L’efficacité  d’une  telle  thérapeutique  est  encore  à  prouver; 
de  plus  les  dangers  qu’elle  comporte  n’ont  pas  aidé  à  la  ré¬ 
pandre. 

En  pratique.  —  En  cas  de  coma  profond  : 

1“  Immobiliser  le  malade  en  position  demi-assise; 

2“  Commencer  immédiatement  la  strychninothérapie  par  une 
injection  intraveineuse  de  deux  centigrammes  de  strychnine. 
Répéter  cette  dose  en  surveillant  les  réactions  du  malade  (ré¬ 
flexes,  sensibilité)  qui  indiquent  s’il  se  réveille  ou  si  des  acci¬ 
dents  d’intolérance  sont  à  redouter.  Savoir  que  la  strychnino¬ 
thérapie  doit  être  poursuivie  plusieurs  jours  s’il  le  faut  et 
que  tant  qu’on  ne  note  pas  de  manifestations  annonçant  le 
réveil  ou  des  signes  d’intoxication  strj'^clinique,  il  ne  faudra 
pas  diminuer; 

3’  Installation  en  permanence  d’un  goutte  à  goutte  glucosé 
rectal  qu’on  i>eut  adrénaliser; 

4“  Des  troubles  respiratoires  appellent  des  injections  de  ca- 
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fcinc,  do  coraniine,  des  inhalations  d’oxygène  ou  de  carhogène; 

5o  La  défaillance  cardiaque,  indique  l’ouabaïne,  l’huile  cam¬ 
phrée,  la  sparléine,  la  coraminc; 

6»  Une  fièvre  élevée  ajipelle  des  enveloppements  humides 
frais  renouvelés  toutes  les  3  ou  4  heures. 

Le  succès  d’une  telle  thérapeutique  dépend  beaucoup  de 
l’heure  laquelle  elle  aura  été  mise  en  œuvre,  de  la  manière 
dont  elle  sera  conduite,  car  une  bonne  surveillance  du  malade 
permet  de  saisir  les  moindres  modifications  de  son  état  et  d’in¬ 
tervenir  utilement  sur-le-champ. 

En  cas  de  coma  léger,  ou  a.’.i  début  de  l’intoxication  : 

Tenter  le  lavage  d’estomac  ou  l’injection  d’apomorphine. 

Mettre  en  œuvre  la  strychninolhéraiiie.  Souvent  dans  ces  cas, 
dès  les  premières  injections,  le  malade  se  réveille.  On  peut 
alors  poursuivre  le  traitement  avec  la  caféine  et  la  coramine. 

En  cas  de  coma  très  profond,  de  mort  ap])arenle,  il  faut 
tenter  le  tout  pour  le  tout. 

Le.5  infections  d’ouabaïne  intracardiaque,  d’adrénaline  intra¬ 
cardiaque  de  strychnine  intracardiaque  et  d’huile  camphrée 
intraveineuse  sont  autorisées. 

La  ponction  lombaire  suivie  d’injection  intrarachidienne  de 
caféine  semble  plus  spécialement  A  réserver  aux  arrêts  respi¬ 
ratoires  brusques  au  cours  de  l’anesthésie  générale  ])ar  les 
dérivés  injectables  de  la  malonylurée. 

C’est  aussi  dans  ces  cas  désespérés  (jue  la  saignée  large 
suivie  de  transfusions  abondantes  ou  d’injections  de  sérum  glu- 
cosé  hypertonique  trouvent  une  réelle  indication. 

Traitement  de  V intoxication  chronique.  —  Il  consiste  en  la 
suiipression  du  barbiturate  qui  en  général  amène  une  rapide 
régression  des  différentes  manifestations  neuro-psychiatriipies. 

Chez  les  épileptiques  cette  suppression  des  barhiturales  com¬ 
porte  toujours  des  inconvénients.  Peut-être  l’association  de  doses 
beaucoup  moins  fortes  de  gardénal  au  bromure  de  sodium  per¬ 
met-elle  d’y  remédier  dans  une  certaine  mesure. 

Chez  les  toxicomanes  avérés,  la  suppression  du  toxitpie  doit 
être  pratiquée  suivant  toutes  les  règles  qui  régissent  le  traitemenl 
des  toxicomanies  et  les  cures  de  désintoxication. 

Des  jisychoses  de  sevrage  ont  été  observées.  Elles  jieuvent 
revêtir  l’aspect  d’un  delirium  tremens  atténué. 

Conclusions.  —  L’intoxication  gardénalique  aiguë  nécessite 
nnc  thérapeutique  d’extrême  urgence.  La  strychninothérapie  en 
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a  certainement  amélioré  le  pronostic.  11  semble  loulefois  (jue  le 
véritable  antidote  chimique  et  biologique  soit  à  trouver. 

Il  est  à  souhaiter  que  des  dispositions  légales  soient  prises 
pour  réglementer  la  vente  des  dérives  de  la  malonylurée,  ou 
exiger  des  fabricants  l’adjonction  aux  comprimés  d’une  dose  de 
vomitif  qui  deviendrait  efficace  à  partir  de  l’absorption  d’ime 
quantité  dangereuse  de  toxique. 
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A  propos  du  traitement  chirurgical  de  l’épilepsie,  par  Wildku  Penfield 

(de  Montréal)  (l). 

Ce  travail  intéresse  surtout  le  traitement  ou  plutôt  les  essais  thérapeuti¬ 
ques  dans  l’épilepsie  essentielle .  Chaque  cas  demande  une  analyse  parti¬ 
culière.  Penfield  rappelle  les  différents  essais  :  l’ahlation  de  la  chaîne  sym¬ 
patique  cervico-thoracique  associée  à  la  sympathectomie  peri-carotidienne 
a  amené  une  amélioration  transitoire.  L’ahlation  du  corpuscule  carotidien 
s’appuie  sur  une  base  expérimentale,  mais  l’opération  de  Lanwers  paraît 
peu  justifiée  en  clinique. 

La  décompression  sous-temporale  en  général  ne  révèle  pas  de  grosses 
modifications  de  la  tension  dure-mérienne  ;  les  résultats  dans  l’épilepsie 
essentielle  sont  médiocres  et  l’intervention  n’est  pas  à  conseiller,  si  aucune 
autre  indication  n’implique  une  trépanation  exploratrice. 

L’insufflation  spinale  d’oxygène  est  une  méthoded’emploi  facile:  elle  ne 
parait  donner  des  résultats  que  dans  les  cas  d’épilepsie  juvénile  ;  1/4  des 
malades  ont  été  améliorés.  Au  contraire  les  épilepsies  secondaires  à  des 
cicatrices  méningo-corticales  sont  justiciables  de  l’acte  chirurgical. 

Penfield  divise  ses  interventions  suivant  la  nature  de  la  lésion  traitée: 
l’excision  de  cicatrice  méningo-corticale  a  donné  4(i  °/o  de  résultats  favo¬ 
rables,  de  même  l’ablation  d’une  cicatrice  corticale  ou  d’une  lésion  loca¬ 
lisée  est  très  souvent  suivie  de  bons  résultats.  Les  cicatrices  e.xcisées  sont 
presque  toujours  consécutives  à  des  traumatismes. 

Quant  à  l’épilepsie  symptomatique  des  tumeurs  elle  constitue  véritable¬ 
ment  la  forme  la  plus  chirurgicale,  et  guérit  par  l’ablation  de  la  tumeur. 

Au  point  de  vue  technique,  Penfield  recommande,  après  excision  de  la 
cicatrice,  de  pénétrer  jusqu’au  ventricule  de  façon  à  assurer  un  espace 
entièrement  rempli  de  liquide  céphalo-rachidien. 

L’avenir  de  toiles  interventions,  pour  être  apprécié,  nécessite  de  longs 
délais,  étant  donné  l'évolution  capricieuse,  les  réveils  tardifs,  les  rémis¬ 
sions  spontanées  de  l’épilepsie. 

(1)  Kpilepsr  and  Surgical  Tlicrupy.  Arahiresof  JVeuroloyy  and  />sychiatry,vo\,XX'S.\l, 
n"  3,  septem'bre  1930,  page  449. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  MODERNE  DES  ANÉMIES 

PAR 

Maurice  LAMY  et  Georges  SÉE 

Uêdtcin  da  Hôpitaux  de  Parie  Chef  de  Ctiiw/ue  ri  la  FaeuUé  de  Stédeeiae 


Bien  que  la  cause  réelle  do  beaucoup  d’anémies  demeure 
inconnue,  les  nombreux  travaux  qui  leur  ont  élé  consacrés  en 
ont  éclairé,  dans  une  cerlaine  mesure,  le  mécanisme.  La  thé¬ 
rapeutique  a  largement  profilé  de  ces  acciiiisilions 
Les  recherches  qui  pendant  la  dernière  décade  ont  été  pour¬ 
suivies  dans  les  différents  pays  •  ont  permis,  en  effet,  d’isoler 
nettement  deux  affections  qui  relèvent  d’un  mécanisme  palhogé- 
nique  différent  et  auxquelles  s’appliquent  des  thérapeutiques  dis¬ 
tinctes.  La  première  est  représentée  par  ïanémie  pernicieuse 
dite  encore  cryplogénétiiiue  ou  essentielle,  la  maladie  de  Bier- 
mer;  la  seconde  par  Yanâmie  hypochromc  achijliqiie  avec  la¬ 
quelle  il  est  légitime  de  groui>er  les  chloro-anémies.  A  la  pre¬ 
mière  il  convient  d’opposer  le  traitement  par  le  foie  et  les  extraits 
gastriques,  à  la  seconde  la  thérapeutique  martiale. 
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I.  —  Le  traitement  de  l’anémie  pernicieuse. 

On  sait  quels  sont  les  signes  cliniques  principaux  et  les  cri¬ 
tères  hématologiques  de  l’anémie  pernicieuse  essentielle  :  une 
anémie  profonde  et  progressive  qui  parfois  fait  descendre  le 
chiffre  des  hématies  au  voisinage  d’un  million,  un  taux  d’hémo- 
glohine  proportionnellement  moins  abaissé,  d’où  l’élévation  de  la 
valeur  globulaire  au-dessus  de  l’unité,  l’hyperchromie,  la  mé- 
galocytose,  la  présence  d’hématies  nncléées  d’un  type  particulier, 
les  mégalohlastcs.  Joignons  à  cela  une  leucopénie  discrète  et 
une  neutropénie  modérée.  La  présence  d’une  langue  dépapillée, 
une  anachlorhydrie  qui  persiste  après  l’épreuve  à  I  histamine, 
l’existence  fréquente  de  troubles  neurologiques  associés  portant 
surtout  sur  la  sensibilité  profonde  enfin,  en  l’absence  d'une  thé¬ 
rapeutique  adéquate,  une  évolution  irrégulière  mais  progressive 
vers  la  mort,  voilà  qui  résume  l’essentiel  de  la  maladie. 

Un  tableau  cliniijue  voisin,  un  syndrome  hématologique  très 
comparable  peuvent,  il  est  vrai,  être  réalisés  dans  des  conditions 
diver.ses,  notamment  chez  des  malades  porteurs  de  néoplasmes 
digestifs  ou  infestés  par  des  parasites  tel  le  holhriocéiihale.  Aussi 
n’est-il  légitime  de  parler  d’anémie  de  Biermer  authentique  ipie 
lorsqu’un  examen  complet  aura  éliminé  ces  causes  d’erreur. 

L’existence  d’une  anémie  pernicieuse  essentielle  indépendante 
de  l’intervention  de  facteurs  parasitaires  ou  infectieux  paraît 
aujourd’hui  bien  établie.  Les  travaux  successifs  de  Whipule  et 
Bobscheitt-Robbin,  de  Minot  et  Murphy,  de  Castle,  de  Sturgis 
et  IsAAcs  et  de  plusieurs  autres  auteurs  ont  montré  que  le 
développement  de  l’anémie  pernicieuse  est  lié  à  l’absence  d’un 
facteur  particulier,  hormonal  ou  vitaminique,  sécrété  par  les 
glandes  de  l’estomac  et  emmagasiné,  ou  en  tout  cas  présent, 
dans  certains  viscères,  surtout  dans  le  foie.  L’action  de  ce 
facteur  antianémique  sur  les  aliments  protéiniques  permettrait  à 
l’organisme  de  les  utiliser  pour  l’édification  des  stromas  globu¬ 
laires,  ce  qui  expliquerait  l’action  curatrice  des  préparations  de 
foie  et  d’estomac. 

C’est  l’efficacité  de  l’hépatothérapie  qui,  la  première,  a  été 
mise  en  évidence,  à  la  suite  des  recherches  expérimentales  de 
WiHPPLE.  Après  avoir  rendu  des  chiens  anémiques  par  des 
saignées  répétées,  Whipple  les  laissait  à  un  régime  fixe  com¬ 
posé  d’amidon,  de  son,  de  sucre,  de  saumon,  d’huile  de  foie 
de  morue,  de  tomates  et  de  sel.  Chez  les  animaux  nourris  de 
la  sorte,  le  taux  de  rhémoglohine  restait  fixé  approximativement 
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H  la  moitié  de  la  valeur  normale.  Whipple  substituait  ensuite  à 
un  poids  donné  de  ce  régime  le  même  poids  d’un  aliment  (juel- 
contjue,  afin  d’étudier  la  valeur  de  celui-ci  vis-à-vis  de  l’anémie. 
11  constata  ainsi  que  contrairement  à  l’opinion  commune,  les 
muscles  striés  n’ont  qu'une  très  faible  action  sur  ranémie,  que 
les  légumes  verts  n’agissent  que  très  peu  sur  raugmenlalion 
de  l’hémoglobine,  de  même  le  poisson  et  le  lait.  Les  muscles 
lis.ses,  par  contre,  sont  actifs,  ainsi  que  les  viscères  et  surloul  les 
reins  et  le  foie  des  mammifères. 

Dès  1920.  Minot  et  Murphy,  appliquant  ces  travaux  de  labo¬ 
ratoire  à  la  pathologie  humaine,  soumirent  leurs  luiémiques  à 
un  régime  comporlanl  des  organes  frais,  des  légumes  verts  et 
(les  fruits  crus,  avec  un  résultat  satisfaisant.  On  s’apeivut  bien- 
t()l  que  seule  l’adjonction  de  foie  frais  était  utile  au  traitement 
et  (pi’il  semblait  s’agir  d’une  véritable  opothérapie. 

La  dose  de  foie  (de  veau  ou  de  porc)  à  prendre  dans  les 
21  heures  est  de  200  à  500  gr.  ;  il  devra  être  absorbé  cru  ou 
à  i)eine  cuit.  La  grosse  difficulté  est  de  faire  ingérer,  en  quan¬ 
tité  suffisante,  un  aliment  qui,  pour  des  sujets  anorexiques,  est 
particulièrement  répugnant.  C’est  pourquoi  les  médecins  se  sont 
ingéniés  à  la  recherche  de  différentes  recettes  culinaires  desti¬ 
nées  à  masquer  le  goût  du  foie  cru.  M.  P.  Emile  Weil  con¬ 
seille  de  faire  un  fin  hachis,  passé  au  tamis  et  servi  dans  une 
lasse  de  bouillon  chaud,  bien  épicé.  M.  Feandin  recommande  le 
bouillon  froid  ou  même  glacé.  D’autres  ajoutenl  de  la  tomate, 
de  la  betterave  rouge,  de  l’estragon,  des  épices  (paprika,  poivre 
rouge,  sauce  anglaise)  dont  l’absorption  n'i'st  peut-être  pas  sans 
inconvénient  pour  les  voies  digestives  déjà  lésées  de  ces  malades. 
D’autres  préparent  des  sandwiches  avec  une  mixture  de  foie 
de  veau  pulpé  et  de  beurre  d’anchois.  Ces  artifices  ne  suffisent 
pas  à  rendre  la  méthode  utilisable  dans  tous  les  cas.  En  fait, 
si  certains  malades  prennent  sans  trop  de  répugnance  le  foie 
pendant  des  semaines  ou  même  pendant  des  mois,  d’autrcs  après 
([uelques  jours  de  traitement  le  refusent  ou  ne  le  tolèrent 
plus. 

Nous  possédons  aujourd’hui,  il  est  vrai,  des  extraits  hépa¬ 
tiques  qu’il  est  possible  d’utiliser  en  place  du  foie  cini.  Le 
jiremier,  Cohn  parvint  à  extraire  du  foie  une  substance  élec- 
livemenl  active  sur  riiématopoïèse  et  qui  représentait  2  o/o  envi¬ 
ron  du  poids  total  de  la  glande.  Actuellement,  des  extraits  hépa- 
llques  actifs  sont  préparés  dans  la  plupart  des  laboratoires.  Les 
uns  peuvent  être  absorbés  par  la  voie  digestive  et  sont  d’ordi- 
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nairo  pai’failemeiit  lolérés  pai-  l’estomac.  Il  est  nécessaire  d’en 
faire  absorber  une  dose  suiiérieure  à  la  quantité  de  foie  corres¬ 
pondante  car  leur  activité,  quoique  certaine,  est  moindre  que 
celle  du  foie  en  nature.  D’autres  extraits  peuvent  être  injectés 
par  la  voie  intramusculaire.  Le  premier  en  France,  M.  .Vubertin 
a  signalé  les  bons  résultats  de  cette  méthode  qui  possède  le 
double  avantage  de  pouvoir  être  utilisée  chez  des  malades  très 
anorexiques  et  d’exercer,  dans  la  plupart  des  cas,  une  action 
rapide. 

Il  existe  enfin  des  extraits  hépatiques  injectables  par  voie 
intraveineuse.  MM.  Aguard  et  Hamburger  en  France,  Billing 
en  Amérique  en  ont  obtenu  d’heureux  résultats,  mais  au  prix 
de  phénomènes  anajihylactiques  pai'fois  inquiétants.  Plus  récem> 
ment  Sturgis  et  Isaacs  ont  guéri  plusieurs  malades  en  recou¬ 
rant  à  une  injection  intraveineuse  hebdomadaire.  Le  chiffre 
des  liématies  revenu  à  la  normale,  la  guérison  a  pu  être  main¬ 
tenue  avec  une  seule  injection  mensuelle. 

Depuis  lors,  la  méthode  a  été  encore  perfectionnée  et  il 
existe  aujourd’hui  des  extraits  purifiés  dont  l’efficacité  est  plus 
grande,  comme  l’ont  démontré  Coiin,  Minot,  West  et  Howe. 
D’autre  part,  des  extraits  de  foie  d’animaux  jeunes  et  même  do 
foie  fœtal  ont  pu  être  prépai’és  dont  l’activité  particulière  a 
été  signalée  récemment  par  Uriiam  et  Nelson,  Berglund,  Wat- 
KiNS  et  Johnson.  * 

La  posologie  de  la  cure  hépatothérapique  n’est  pas  à  l’heure 
actuelle  fixée  avec  précision.  Aussi  est-il  nécessaire  de  se  guider 
dans  chaque  cas  sur  les  résultats  des  examens  hématologiques 
et  surtout  sur  la  recherche  de  deux  catégories  d’éléments^  les 
réticulocytes  et  les  mégaloblastes. 

En  effet,  du  4e  au  5e  jour,  le  nombre  des  réticulocytes  ou 
hématies  granuleuses,  décelables  par  coloration  vitale,  augmente 
rapidement  chez  les  sujets  traités.  Cette  augmentation  est  brus¬ 
que  et  considérable;  elle  passe  par  un  maximum  vers  le  8“  jour-, 
elle  est  d’autant  plus  intense  que  le  chiffre  des  globules  rouges 
est  plus  bas  et  le  traitement  hépatiiiue  plus  actif.  Cette  po^ussée 
do  réticulocytose  atteint  30  à  50  “/o  des  hématies  lorsque  le 
chiffre  globulaire  est  tombé  au-dessous  de  1  million,  20  à  30  "/o 
lorsqu’il  est  au-dessus. 

La  recherche  des  mégaloblastes  est  plus  importante  encore. 
Il  s’agit  on  le  sait,  de  globules  rouges  nucléées  caractérisées 
jiar  une  taille  anormale  et  surtout  par  la  présence  d’un  noyau 
volumineux,  dont  la  chromatine  est  peu  dense  et  disjiosée  en 
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un  fin  pointillé.  La  présence  de  ces  mégaloblastes  est  aujourd’hui 
considérée  comme  un  stigmate  essentiel  de  la  maladie.  Souvent 
difficiles  à  retrouver  sur  les  frottis  de  sang,  ils  Sont  aisément 
mis  en  évidence  sur  les  frottis  de  moelle  osseuse  qu’une  ponc¬ 
tion  sternale  permet  de  recueillir  sans  difficultés.  Or,  sous 
l'influence,  de  la  cure  de  foie,  les  mégaloblastes  disparaissent 
rapidement  et  sont  remplacés  par  des  normoblastes.  L’apparition 
des  réticulocytes,  la  disparition  des  mégaloblastes  sont  les 
«  tests  >  les  meilleurs  et  les  plus  précoces  de  l’activité  du  trai¬ 
tement. 

Un  peu  plus  tard,  vers  la  fin  de  la  première  semaine,  les 
numérations  attestent  l’augmentation  du  nombre  des  globules 
rouges;  elle  peut  atteindre  dans  certains  cas  un  million  par 
semaine,  jusqu’à  ce  que  le  chiffre  normal  des  hématies  soit 
atteint  ou  même  dépassé.  On  a  pu  constater  dans  certains  cas 
une  légère  polyglobulie. 

L’élévation  de  l’hémoglobine  est  moins  rapide  que  celle  des 
hématies,  de  sorte  que  l’on  note  une  diminution  progressive 
de  la  valeur  globulaire.  En  même  temps  se  produit  une  amé¬ 
lioration  considérable  de  l’état  général,  le  teint  se  recolore, 
la  dyspnée,  les  palpitations  cessent  et  le  poids  augmente  (Vaug- 
iian),  malgré  la  disparition  des  œdèmes. 

II  semble  même  que,  lorsqu’il  existe  un  syndrome  neuro- 
anémiciue,  il  puisse  être  amélioré  ou  guéri  comme  dans  les 
cas  de  MM.  Crouzon,  P,  Emile  Weie,  Jacquet,  etc. 

L’action  du  traitement  est,  il  est  vrai,  seulement  passagère. 
Le  malade  vient-il  à  le  suspendre  que  ,d’une  façon  spontanée 
ou  parfois  à  la  suite  d’une  infection  banale,  l’anémie  récidive 
et,  parallèlement,  les  mégaloblastes  reparaissent  sur  les  myé¬ 
logrammes.  Et  parfois  la  reprise  de  l’opothérapie  hépatique 
donne  des  résultats  inférieurs  à  ceux  que  la  première  cure 
avait  permis  d’enregistrer. 

Dans  bien  des  cas  de  ce  genre,  l’opothérapie  gastrique  donne 
des  résultats  tout  à  fait  satisfaisants.  Ce  sont,  nous  le  rappelions 
plus  haut,  les  remarquables  expériences  de  Castle  (jui  sont  à 
l’origine  de  cette  théraiicutique.  Ces  recherches  avaient  paru 
démontrer  la  sécrétion  jiar  la  muqueuse  gastrique  non  d’un 
facteur  exerçant  une  action  directe  sur  rhématopoïèse,  mais  d’un 
principe  agissant  sur  les  protéines  animales  pour  élaborer  une 
substance  antianémique  :  en  faisant  ingérer  à  des  Biermériens  de 
la  viande  digérée  par  un  suc  gastrique  normal,  Castle  avait 
réussi  à  améliorer  et  même  à  guérir  leur  anémie.  Des  résul- 
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lats  équivalcnls  peuvent  être  obtenus  eu  faisant  absorber  de 
la  poudre  d’estomac  obtenue  par  broyage  et  dessiccation  des 
tuniques  gastriques,  muqueuse  et  musculeuse,  la  première  four¬ 
nissant  le  principe  actif,  la  seconde  les  protéines  nécessaires  à 
son  action. 

On  emploie,  dans  la  pratique,  la  poudre  d'estomac  de  porc 
mélangée  à  des  aliments,  par  exemple  à  de  la  purée,  afin  de 
masquer  son  goût  désagréable,  à  la  dose  de  3  à  (i  cuillerées  à 
potage  par  jour.  On  juge  de  son  efficacité,  comme  pour  l’opo- 
tbérapie  hépatique,  par  l’apparition  d’une  crise  réticulocytaire  et 
par  la  disparition  des  mégaloblastes.  Dans  les  cas  ordinaires, 
cette  méthode  assure  des  résultats  sensiblement  égaux  à  ceux 
de  l’opothérapie  hépatique.  11  y  a  tout  avantage  à  associer  ces 
deux  techniques,  qu’on  les  emploie  simultanément  ou  successi¬ 
vement.  11  existe  maintenant  des  extraits  gastriques  injectables 
par  voie  hypodermique  qui  simplifient  encore  l’usage  de  cette 
méthode.  Donati,  d’une  part,  Morris  et  Sciiii  e,  d’autre  part,  ont 
obtenu  des  guérisons  grâce  à  quehiues  injections  seulement. 

L’admhiistration  du  suc  gastrique  lui-même  a  longtemps 
paru  inefficace  :  on  en  était  arrivé  à  cette  conclusion  que  le 
principe  anti-anémique  n’était  jias  contenu  dans  le  suc. 
Ce])endant,  cette  pré.sence  paraît  aujourd’hui  probable,  après 
les  exiiériences  de  Morris,  Sciiief,  Fouloer,  Rigii  et  Sgiier- 
MAN  et  celles,  plus  récentes,  de  P.-J.  Fours,  O.-M.  IIelmer  et 
L.-G.  Zereas.  Elles  tendent  à  établir  que  le  suc  gastrique  pos¬ 
sède  un  pouvoir  antianémique  actif,  pourvu  qu’on  l’injecte  dans 
les  muscles.  Etant  donné  sa  sensibilité  à  la  chaleur,  il  est  néces¬ 
saire  de  le  concentrer  dans  le  vide  à  une  température  inférieure 
à  40»  et,  pour  pouvoir  l’injecter,  de  le  neutraliser.  Malgré  cer¬ 
taines  améliorations  d’ordre  technique,  telle  la  préparation  d’un 
extrait  acétonique,  la  méthode  n’est  pas  encore  •  entrée  dans 
la  jiratique. 

Rien  d’autres  thérapeutiques  ont  été  successivement  recom¬ 
mandées  pour  la  cure  de  l’anémie  pernicieuse.  Les  injections 
d’insuline  et  d’extraits  de  moelle  os.seu.se  ne  sont  plus  guère 
utilisées,  depuis  l’emploi  généralisé  des  métliodes  de  Wiiipple 
et  de  Castle.  Quant  aux  injections  d’acides  aminés,  de  trj'pto- 
phane  et  d’histidine,  elles  ne  donnent  pas  de  résultats  décisifs 
dans  l’anémie  de  Riermer  authentique. 

Des  nombreuses  méthodes  qui  ont  été  préconisées  contre 
l’anémie  pernicieuse,  la  transfusion  sanguine  est  la  seule  qui 
mérite  de  garder  une  place  à  côté  de  l’hépatothérapie  et  de 
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la  gaslrothérapie.  Reléguée  au  second  rang  depuis  les  décou¬ 
vertes  de  Whippee  et  de  Castle,  elle  garde  encore  des  indi¬ 
cations  formelles. 

La  première  de  ses  indications  est  l’intensité  de  l’anémie. 
Lorsque  le  chiffre  globulaire  est  tombé  aii-déssous  d’un  million, 
il  y  a  tout  avantage  à  ]>ratiquer  cette  petite  intervention  afin 
d’obtenir  un  répit  suffisant  pour  que  les  traitements  opothéra¬ 
piques  aienl  le  temps  d’agir. 

Dans  d’autres  cas,  l’anémie  se  montre  rebelle  au  traitement  de 
WnipPLE  et  de  Castle  et  l’on  a  i)u,  par  des  transfusions  répé¬ 
tées,  ])ermettre  une  survie  telle  que  les  centres  hématopoiétiques, 
un  moinenl  inhibés,  reprenaient  leurs  fonctions. 

Enfin,  les  anémies  du  vieillard  sont  parfois  justiciables  de  la 
transfusion  sanguine,  car  si,  chez  eux,  les  opothérapies  gastrique 
et  héjiatique  donnent  au  début  un  bon  résultat,  le  chiffre  glo¬ 
bulaire  se  fixe  souvent  à  2  ou  3  millions  sans  qu'on  parvienne 
à  le  dépasser.  Après  une  transfusion  sanguine,  il  arrive  que, 
derechef,  le  trailemenl  opolhérapiciue  agisse. 

Dans  tous  ces  cas,  on  pratiquera  des  transfusions  de  moyenne 
abondance,  de  200  à  300  c.c.,  par  l’iine  des  méthodes  courantes, 
(pii  utilisent  le  sang  pur  ou  le  sang  citraté  :  l’emploi  du  citrate 
de  soude  comme  anticoagulant  nous  a  toujours  paru  sans  incon¬ 
vénient.  Pour  éviter  une  réaction  post-transfusionnelle  chez  un 
sujet  très  anémique,  it  est  tout  à  fait  recommandable  de  renon¬ 
cer,  hors  les  cas  d’urgence,  aux  donneurs  dits  universels  (groupe 
0  dont  le  jilasma  peut  agglutiner  et  lyser  les  hématies  fragiles  du 
receveur  et  d’utiliser  seulement  un  donneur  ajipartenant  au 
même  groujie  (jue  le  transfusé. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Biermer  comporte  donc  plu¬ 
sieurs  étalées  :  dans  la  jiremière,  lorsque  le  malade  présente  un 
chiffre  globulaire  aux  environs  ou  au-dessous  d’un  million,  il 
sera  bon  de  praticpier  d’abord  une  transfusion  sanguine,  puis 
de  mettre  en  œuvre  le  traitement  opothérapique  par  des  injec¬ 
tions  d’extrait  de  foie  ou  d’estomac,  l’anorexie  ne  permettant 
guère  l’ingestion  de  ces  produits  îi  cette  période. 

On  ne  négligera  januüs  chez  ces  malades  le  traitement  hygié¬ 
nique.  On  les  maintiendra  au  lit  bien  que  souvent,  en  dépit 
d’inie  très  forte  dé-globulisation,  ils  soient  encore  capables  d’une 
certaine  activité.  On  veillera  à  ce  que  leur  chambre  soit  conve- 
uiibleinent  aérée  et  ensoleillée.  On  pratiquera  des  frictions  lücoo- 
lisées  sur  le  corps,  et  il  est  classique  de  conseiller  des  inha¬ 
lations  ou  mieux  des  injections  sous-cutanées  d’oxygène. 
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Ou  donnera  une  alimentation  simple  et  légère,  en  rapport 
avec  les  goûts  et  l’état  digestif  du  malade,  comprenant  de  la 
viande  rouge,  dos  laitages  et  des  légumes  verts.  Les  prescrip¬ 
tions  médicamenteuses  seront  réduites  au  minimum.  11  est  inu¬ 
tile  de  dernier  du  fer  puisque  l’anémie  est  liyperchrome.  Par 
contre,  la  limonade  chlorhydrique  du  Codex  rend  des  services 
chez  ces  malades  achyhques. 

Dans  les  semaines  suivantes,  lorsque  l’état  du  malade  se 
sera  amélioré,  on  pourra  soit  continuer  les  injections,  soit  les 
remplacer  par  l’ingestion  d’extraits  hépatiques  et  gastriques  soit 
faire  ingérer  au  malade  du  foie  de  veau  frais,  en  nature,  associé 
à  de  la  poudre  d’estomac  de  porc.  On  suivra  toujours  l’évolution 
par  des  examens  de  sang  répétés.  On  sait  que,  dans  les  cas  heu¬ 
reux  après  la  disparition  des  mégaloblastes  et  la  poussée  réticu- 
locytaire,  le  chiffre  des  globules  rouges  s’élève  ainsi  que  celui  de 
l’hémoglobine;  mais  ce  dernier  croissant  plus  lentement,  la 
valeur  globulaire  tend  à  diminer  et  l’anémie  à  devenir  Iiypo- 
chrome.  A  la  leucopénie  du  début  fait  suite  une  leucocytose 
modérée  avec  une  éosinophilie  très  marquée,  atteignant  10,  20 
et  même  30  «/o.  Kn  même  temps,  l’état  général  se  transforme,  le 
teint  se  recolore,  les  forces  reviemient,  les  troubles  digestifs, 
respiratoires  et  cardio-vasculaires,  notamment  les  souffles  extra¬ 
cardiaques  et  le  bruit  de  galop,  s’il  avait  existé,  disparaissent. 

Dans  les  cas  moins  heureux,  on  peut  être  amené  à  pratiquer 
de  nouvelles  transfusions  ou  tout  au  moins  des  injections  sous- 
cutanées  de  sang. 

Enfin,  il  faut  l’avouer,  il  existe  encore  des  maladies  de  Bier- 
mer  qui  résistent  à  ces  différentes  thérapeutiques,  notamment 
chez  le  vieillard. 

Daii's  tous  les  cas,  une  fois  le  chiffre  globulaire  normal  atteint 
et  parfois  même  dépassé,  certains  malades  arrivant  à  5.500.000 
ou  6  millions,  il  importe  de  continuer  régulièrement  l’opothéra¬ 
pie  gastrique  et  hépatique,  de  prescrire  une  ou  deux  injections 
d’extrait  par  semaine,  ou  de  recommander  ringestion  deux  ou 
trois  fois  par  semaine  de  foie  de  veau  frais  afin  de  prévenir 
les  rechutes,  si  fréquentes  dans  cette  affection,  et  toujours 
plus  résistantes  à  la  thérapeutique  que  la  première  alteinte. 

Enfin  le  malade,  guéri  de  son  anémie,  i>eut  garder  deux 
sortes  de  troubles,  d’une  part  de  l’achylie  gastrique,  ce  qui  doit 
mettre  en  garde  contre  les  récidives  possibles,  d’autre  part, 
un  syndrome  neuro-anémique  :  seules  les  formes  légères  peuvent 
guérir  en  même  temps  que  l’anémie,  les  autres  variétés  clas- 
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siques  de  scléroses  combinées  persistent  intégralement  ou  bien 
continuent  à  s’aggraver,  pu  encore  apparaissent  tardivement, 
l’anémie  guérie. 

L’existence  de  ces  séquelles  nerveuses  grève  considérable¬ 
ment  le  pronostic,  pourtant  si  heureusement  transformé  depuis 
les  Iraitcmenls  de  Wiiipple  et  de  Castle. 


II.  Le  traitement  des  anémies  hypochromes 
(chloro-anémies). 


En  face  de  l’anémie  de  Biermer  il  existe  un  autre  syndrome 
dont  les  caractères  liématologiques  sont  précisément  inverses.  A 
la  maci’ocytose  et  à  l’hypercliromie  de  1’  «  anémie  pernicieuse 
essentielle  »  s’oppose  la  microcytose  et  l’hypochromie  de 
«  l’anémie  bypoclirome  achylique  ».  En  réalité,  il  no  s’agit 
pas  El  d’une  maladie  nouvelle  mais  d’une  affection  autrefois 
bien  individualisée  par  IIayem,  sous  le  nom  de  chlorose  tmrdive 
ou  de  chlorose  dyspeptique.  Oubliée  en  France,  elle  a  fait 
l’objet  à  l’étranger,  de  beaucoup  de  travaux  dont  ceux  de  Knu» 
Faber,  de  Meulengraciit,  de  Witts,  de  Waugh,  de  Coreli.i 
comptent  parmi  les  plus  importants.  Plusieurs  publications  ont 
récemment  attiré  l’atlenlion  sur  la  fréquence  de  la  maladie  en 
France  (P.  Chevallier,  Merklen  et  Wolf,  Gounelle,  Ciiau- 
ure).  La  baisse  de  la  valeur  globulaire,  la  microcytose  et  l’achy- 
lie  comptent  parmi  les  signes  les  plus  caractéristiques  de  l’af¬ 
fection.  La  glossite  de  Hunter  est  parfois  constatée  et,  plus  rare¬ 
ment,  une  déformation  spéciale  des  ongles.  L’évolution  est  essen¬ 
tiellement  chronique,  avec  une  tendance  à  la  récidive. 

L’anémie  hypochrome  achylique  ne  constitue  pas,  à  dire  vrai, 
une  entité  autonome.  D’autres  affections  comme  la  chlorose 
de  l’adolescence  et  les  chloro-anémies  du  premier  âge  doivent 
entrer  dans  le  même  groupe  morbide  :  l’existence  du  même 
trouble  essentiel  du  métabolisme  du  fer,  la  présence  d’un  syn¬ 
drome  clinique  et  hématologiipie  commun,  les  résultats  qu’as¬ 
sure  dans  ces  différents  états  la  théraiieu'ique  martiale,  autori¬ 
sent  ce  rapprochement. 

11  n’est  pas  illégitime,  au  moins  du  point  de  vue  de  la  thé¬ 
rapeutique,  de  faire  entrer  dans  le  même  cadre  la  plupart  des 
anémies  qui  succèdent  à  des  hémorragies  ou  è  des  infections. 
Elles  possèdent  le  même  caractère  essentiel  :  rhypochromie  et 
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la  mémo  particularité  d’être  particulièrement  accessible  au  trai¬ 
tement  ferrique. 

Dans  les  anémies  hypo chromes,  en  effet,  le  fer,  s’il  est  admi¬ 
nistré  à  doses  suffisantes,  iiermet  d’enregistrer  une  amélioration 
rapide.  Toutes  les  préparations  i>euvent  être  utilisées  sous  ré¬ 
serve  de  leur  tolérance  pour  l’estomac.  Hayem  conseillait  sur¬ 
tout  le  protoxalale  de  fer  qui  est  en  général  le  mieux  toléré 
et  le  mieux  absorbé.  On  donnera  au  début  un  paquet  de 
0  gr.  10  à  chacun  des  deux  principaux  repas  pendant  5  à  7 
jours.  Si  le  médicament  est  bien  toléré,  on  montera  jusqu’à 
0  gr.  20,  iniis  0  gr.  30  et  même  0  gr.  40,  tout  en  suivant  clini¬ 
quement  et  hématologiquement  l’amélioration  de  la  maladie.  Ce 
traitement  sera  toujours  prolongé  pendant  G  à  S  semaines  et 
pourra  être  repris  plus  tard,  de  temps  à  autre,  afin  d’éviter  les 
rechutes. 

Le  carbonate  de  fer  peut  être  utilisé,  par  exemple  sous  la 
forme  des  pilules  de  Blaud  ou  de  Vallet  du  Codex  dont  clia- 
cune  renferme  0  gr.  03  de  produit  actif.  Le  protochlorure  et 
le  proto-iodure,  le  perchlorure,  le  citrate  de  fer,  le  tarlrate  fer- 
rico-potassicjue  i>cuvent  être  également  employés  et  permettent 
d’oblenir  de  bons  résultats  si  l’on  donne  des  doses  suffisantes. 

3'rois  points  cependant  ont  été  mis  en  relief  par  des  auteurs 
(jui,  récemment,  ont  étudié  celte  thérapeutique  :  la  supériorilé 
du  fer  métallique  sur  les  sels  de  fer,  la  nécessité  des  hautes 
doses,  enfin  rulililé  d’associer  une  petite  quantité  de  sels  de 
cuivre. 

Le  fer  réduit  (ferrium  hydrogenio  reduclum)  est  la  préparation 
la  plus  utilisée  actuellement.  On  n’hésitera  pas  à  prescrire  des 
doses  élevées,  3  gr.  chez  un  adulte  et  même  davantage,  au 
jugement  de  certains  thérapeutes,  par  cachets  contenant  0  gr.  50 
à  1  gr.  de  produit  actif.  Le  sulfate  de  cuivre  sera  ajouté  à 
la  dose  de  0  gr.  (K)3  à  0  gr.  001,  sans  déliasser  la  dose  maxima 
(piotidienne  de  0  gr.  (K)5.  La  chlorophylle  possède  également 
un  pouvoir  antianémique  incontestable  ;  les  expériences  de 
Binet  onl  montré  le  supplément  d’activité  que  l’on  obtient  en 
l’as.socianl  au  fer  et  au  cuivre. 

Dans  tous  les  cas,  on  donnera  à  la  fin  du  repas,  dans  un 
demi-verre  d’eau  sucrée,  une  cuillerée  à  soupe  de  solution  à 
un  pour  cent  d’acide  chlorhydrique  officiiuil. 

L’arsenic  est  le  deuxième  grand  médicament  chimique  de 
l’anémie.  On  emploie  la  liqueur  de  Fowler  (solution  au  centième 
d’arsenitc  de  potasse)  en  commençant  par  2  gouttes  et  en  aug- 
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nu-ntanl  d'une  goutte  par  jour  jusqu’à  20  gouttes,  pour  redes¬ 
cendre  ensuite,  ou,  plus  rîu’ement,  la  liqueur  de  Boudin  (solu- 
lion  au  millième  d’anhydride  arsénieux).  D’autre  part,  étant 
donné  l’acüon  hémoglobinisante  du  1er,  et  l’activité  réglobu- 
lisanto  de  l’arsenic,  il  y  a  quelquefois  avantage  à  associer  ces 
deux  produits  sous  forme  d’injections  d’arséniate  ou  de  caco¬ 
dylate  de  fer. 

A  l’inverse,  certaines  médications  n’exercent  (lu’une  action 
très  faible.  L’opothérapie  hépatique,  et  gastricpie,  véritable  spé¬ 
cifique  de  l’anémie  de  Biermer,  ne  donne  dans  les  anémies  hypo- 
chromes  que  des  résultats  à  peu  près  nuis.  Il  en  va  de  même 
pour  l’opothérapie  médullaire.  L’administration  d’acides  aminés 
n’améUore  l’anémie  ciue  si  on  les  associe  aux  préparations  mar¬ 
tiales. 

Quant  à  la  transfusion  sanguine,  elle  ne  représente  qu’une 
thérapeutique  d’urgence  destinée  à  pallier  des  accidents  immé¬ 
diatement  menaçants. 

Les  prescriptions  d’ordre  hygiéno-diététi<iuü  doivent  tenir  une 
place  importante  dans  la  thérapeutique  des  chloro-anémies.  Il 
semble  bien  en  effet  cpic  la  multiplication  des  cas  de  chlorose 
observée  autrefois  tenait  avant  tout  à  des  erreurs  d'hygiène. 
Il  ne  paraît  pas  douteux  (pie  ce  sont  l’amélioration  générale  des 
conditions  de  vie,  de  logement,  d’alimentation,  la  pratique  des 
.sports,  l’abandon  de  certaines  servitudes  vestimentaires  qui  ont 
entraîné  dans  tous  les  pays  la  raréfaction  de  cette  maladie. 

On  prescrira  donc  une  alimentation  variée,  légère,  aussi  sub¬ 
stantielle  que  possible,  et  l’on  tiendra  grand  compte  des  goûts 
du  malade  plutôt  que  des  vertus  soi-disant  antianémiantes  de 
certains  aliments.  On  adjoindra  des  aliments  frais,  des  légumes 
verts,  des  fruits  en  quantité  suffisante  et  toujours  des  vitamines. 
La  vitamine  C  est  celle  dont  l’action  sur  les  anémies  est  le 
mieux  démontrée.  Son  identification  récente  avec  l’acide  ascor¬ 
bique  permet  maintenant  de  la  jirescrire  sous  une  forme  phar¬ 
maceutique  à  la  dose  quotidienne  do  0  gr.  10  à  0  gr.  15.  On 
donnera  les  vitamines  A  et  D  en  solution  huileuse  et  la  vita¬ 
mine  B  sous  forme  de  farines  non  blutées  ou  de  levure  de 
bière 

L’association  de  la  vitamine  C  au  traitement  ferrique  est  par¬ 
ticulièrement  recommandable  dans  les  anémies  «  alimentaires  » 
du  nourrisson.  Cliez  certains  enfants,  en  effet,  la  vitamine  C 
employée  seule  reste  inefficace.  Dans  d’autres,  le  traitement  mar¬ 
tial  exclusif  demeure  sans  action  alors  que  la  guéri.son  peut 
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être  oblenuc  par  raclion  combinée  de  ces  deux  fadeurs  (P.  Poii- 
jiER  el  J.-J.  Bindschedler). 

On  insistera  sur  la  nécessité  d’une'  hygiène  rigoureuse.  Le 
séjour  au  lit,  dans  une  chambre  vaste,  aérée  est  indispensable 
au  début  de  la  cure.  Plus  tard,  on  conseillera  un  séjour  à  la 
montagne,  ou  une  cure  thermale  :  les  eaux  ferrugineuses  de 
Bussang,  les  eaux  arsenicales  de  La  Bourboule  sont  les  plus 
recommandables. 


ETAT  ACTUEL 

DU  TRAITEMENT  DE  L'HÉMOPHILIE 

PAH 

Th.  BERTRAND-FONTAINE  et  J.  L’HIRONDEL 


L’hémophilio  familiale  a  toujours  été  considérée  comme  une 
aiieclion  redoutable  et  quand  en  1907  Caurikre  réunit  près 
de  mille  observations  de  cette  diathèse,  il  put  constater  que 
89  n/o  des  sujets  atteints  avaient  succombé  à  des  hémorragies 
avant  l’âge  de  21  ans. 

Or,  en  1929  Prosper-Emile  Weil,  riche  d’une  longue  expé¬ 
rience  personnelle,  affirmait  qu’  ^  on  ne  doit  plus  laisser  les 
hémophiles  mourir  d’hémorragies  . 

Le  pronostic  de  l’affection  s’est-il  donc  transforiné,  en  quelques 
années,  dans  des  proportions  si  impressionnantes? 

Une  distinction  essentielle  s'impose  ;  si  nous  pouvons  dans 
l'immense  majorité  des  casj  prévenir  et  guérir  les  accidents  de 
riiémophilie,  nous  ne  savons  pas  encore  supprimer  la  maladie 
elle-même,  qui  reste  une  peri^éluelle  menace  pour  les  sujets 
atteints.  La  meilleure  preuve  en  est  peut-être  dans  la  multiplicité 
et  la  diversité  des  thérapeuticjues  nouvelles  proposées  au  méde¬ 
cin,  et  (jue  nous  voudrions  passer  en  revue  dans  cet  article. 
Aucune  d’elles,  à  l’heure  actuelle,  ne  j)eut  prétendre  à  guérir 
définitivement  l’hémophilie,  si  beaucoup  d’entre  elles  sont  capa¬ 
bles  de  l’atténuer. 

Par  contre,  les  immenses  progrès  accomplis  dans  le  traite¬ 
ment  des  hémorragies  justifient  pleinement  l'assertion  de  P.-E. 
W'eii,  :  en  présence  de  ces  hémorragies  incoercibles  et  répétées 
(pu  faisaient  de  l'hémophilie  une  maladie  vraiment  dramaticjue, 
et  devant  lesquelles  le  médecin  était  prescpie  impuissant,  nous 
sommes  aujourd’hui  solidement  armés,  tant  i)our  leur  préven¬ 
tion  à  l’aide  du  sérum,  que  iM)ur  leur  traitement  d’urgence  à 
l’aide  de  la  transfusion.  A  ces  armes  désormais  classiques  sont 


33 


426  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

venues  s’ajouter  réoeminenl  d’autres  médications  d’intérêt  cer¬ 
tain  mais  inégal. 

Nous  essaierons  dans  la  première  partie  de  cet  article,  de 
discuter  ces  diverses  thérapeutiques  en  exposant  objectivement 
les  résultats  obtenus  par  chacune  d’elles. 

Dans  une  seconde  partie  plus  synthétique,  nous  voudrions 
exposer  la  conduite  à  tenir  en  face  des  diverses  éventualités 
que  peut  réaliser  l’hémophilie,  en  distinguant  : 

Le  traitement  d’urgence  des  hémorragies, 

Le  traitement  préventif  des  hémorragies  opératoires. 

Et  enfin  le  traitement  de  fond  de  l’hémophilie. 

Nous  envisagerons  seulement  le  traitement  de  la  grande  hémo¬ 
philie  familiale,  laissant  de  côté  les  diverses  syndromes  hémo- 
philiques  plus  ou  moins  associés  à  riiémogénie,  qu’on  retrouve 
sous  forme  d’hémophilie  sporadique  ou  d’hémoiihilic  symiito- 
matique. 

De  cette  diathèse  hémorragique  nous  ne  rappellerons  pas  les 
symptômes  bien  connus.  Nous  signalerons  seulement  leur  varia¬ 
bilité  et  leur  allure  capricieuse,  bien  faites  pour  compliquer 
rinterprétation  des  résultats  des  divers  traitements.  C'est  pour¬ 
quoi,  ici  plus  qu’ailleurs,  les  observations  doivent  être  sou¬ 
mises  à  une  critiipie  serrée  avant  d’en  conclure  à  l’efficacité  de 
la  thérapeutique  instituée. 

Passons  maintenant  en  revue  les  divers  traitements  de  l’hémo¬ 
philie,  en  commençant  par  ceux  qui  ont  victorieusement  subi 
l’épreuve  du  temps. 


La  sérothérapie. 

C’est  en  1905  que  Prosper-Emile  Weil  proposa  les  injections 
sous-cutanées  de  sérum  {wur  le  traitement  de  l’hémophilie. 

Tous  les  sérums,  miimaux  ou  humains,  i>euvent  être  utilisés 
avec  des  résultats  sensiblement  équivalents. 

On  emploie,  le  plus  souvent,  les  sérums  équins,  le  sérum 
humain  pouvant  être  réservé  aux  hémogéno-héraophiliques,  fort 
sensibles  aux  réactions  anaphylactiques,  à  l’inverse  des  hémo¬ 
philes  familiaux  chez  lesquels  la  tolérance  au  sérum  est  remar¬ 
quable. 

I.’efficacité  du  sérum  dans  l’hémophilie  est  évidente. 

Déjà,  in  vitro,  l’adjonction  d’une  quantité  infime  de  sérum 
au  sang  d’hémophile  en  accélère  considérablement  la  coagu- 
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lation.  Do  même,  in  vivo,  l’injcclioii  sous-culanéc  de  sérum 
corrige  l’incoagulabilité  sanguine. 

Cette  correction  n’apparaît  qu’en  12  ou  21  heures;  elle  reste 
généralement  partielle  et  n’a  qu’une  durée  passagère. 

Ces  diverses  constatations  régissent  les  applications  du  sérum 
dont  les  indications  majeures  sont  : 

lo  Le  traitement  de  fond  de  l’hémophilie; 

2‘>  Le  traitement  local  des  hémorragies. 

l‘>  Le  traitement  de  fond  de.  V hémophilie.  —  Prosper-Emilo 
Weii.  conseille  d’injecter  chaipie  mois,  10  à  20  c.c.  de  sérum  sui¬ 
vant  l’âge  de  -  l’hémophile  ou  encore  30  c.c.  tous  les  deux! 
mois. 

Ces  injections  provoquent  une  accélération  notable  du  temps 
de  coagulation.  Celui-ci  tombe  de  plusieurs  heures  â  40,  30  ou 
15  minutes  et  s’y  fixe  pour  un  mois  environ. 

Malgré  ces  corrections  biologiques  partielles,  les  résultats 
pratiques  sont  bons.  Et  Prosper-Emile  Weil  put  suivre  pendant 
de  longues  années  20  cas  traités  par  celte  méthode  sans  qu’il 
se  produisit  d’hémorragies  graves. 

I/une  de  ces  observations  est  particulièrement  brillante  ;  un 
hémophile  de  la  famille  de  Tenna,  famille  collectionnant  depuis 
le  début  du  xviiie  siècle  plus  de  200  cas  d’hémophilie,  reçut  jrégu- 
lièrement,  durant  7  années,  des  injections  préventives  de  sérum. 
Dix  ans  après  la  fin  du  traitement,  il  n’avait  présenté  aucune 
hémorragie  et  son  temps  de  coagulation  demeurait  normal. 

Ainsi  s’inscrit,  à  l’actif  de  celte  méthode,  le  seul  cas  de  «  gué¬ 
rison  »  de  l’hémophilie,  connu  dans  la  littérature. 

2o  Le.  traitement  local  des  hémorragies.  —  C'est  la  seconde 
indication  importante  du  sérum,  qui  se  révèle,  chez  l’hémophile, 
un  puissant  agent  d’hémostase.  Appliqué  correctement  sur  une 
plaie  propre  et  débarrassée  de  ses  caillots,  le  pansement  sérique 
compressif  arrête  habituellement  le  saignement  d’une  façon  im¬ 
médiate  et  définitive. 

Les  injections  de  sérum  peuvent  également  convenir  dans  le 
traitement  préventif  pré-opératoire  :  répétées  l’avant-veille  et 
la  veille  d’une  intervention,  elles  atténuent  considérablement 
les  risques  d’hémorragie. 

Par  contre,  en  présence  d’accidents  hémorragiques  graves,  la 
sérothérapie,  d’action  trop  lente,  doit  céder  le  pas  à  la  trans¬ 
fusion. 
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La  transfusion. 

Les  hémorragies  de  riiémophilie  sont  essentiellement  jusli- 
ciables  de  la  transfusion  :  les  jiremiers  succès  en  furent  publiés 
jiar  Fiessly  de  Lausanne,  en  1922. 

L’action  de  la  transfusion  est  double  :  elle  fournit  au  sang 
do  riiémopliile  les  principes  coagulants  qui  lui  font  défaut, 
en  même  temjjs  qu’elle  répare  la  déperdition  sanguine.  Et  c’est 
à  la  conjonction  do  ces  deux  mécanismes  que  la  transfusion 
est  redevable  de  l’excellence  de  ses  résultats. 

L’efficacité  de  la  transfusion  sur  le  temps  de  coagulation  fut 
démontrée  par  Fiessly,  dans  sa  communication  à  la  Société 
Médicale  des  Hôpitaux  du  12  décembre  1924. 

Dans  les  10  cas  publiés,  la  transfusion  de  sang  pur  ou  de 
plasma  citraté  amena  des  abaissements  considérables  du  temps 
de  coagulation,  sans  rapport  étroit  avec  les  quantités  de  sang 
injectées  puisque  des  doses  de  20  et  10  c.c.  firent  passer  le 
temps  de.  coagulation  respectivement  de  2  heures  à  15  minutes 
et  de  4  heures  1/2  à  40  minutes.  Et,  chez  un  enfant  de  3  ans, 
une  transfusion  de  6  c.c.  amena  un  sang  incoagulable  en  3  jours 
à  un  temps  de  coagulation  de  23  minutes. 

Fiessly  conclut  à  l’égale  efficacité  du  sang  pur  et  du  plasma 
citraté.  Il  prétend,  en  outre,  que,  grâce  à  la  transfusion,  la 
correction  in  vivo  est  toujours  réalisable,  qu’elle  est  de  courte 
durée  —  21  heures  —  mais  qu’elle  est  renouvelable  à  volonté. 

En  réalité,  la  transfusion  ne  rectifie  pas  toujours  suffisam¬ 
ment  le  trouble  de  coagulation;  mais  elle  agit  alors  par  ses 
vertus  réparatrices. 

Ainsi,  chez  cet  enfant  de  12  ans  qui,  à  la  suite  d’une  avul¬ 
sion  dentaire  ayant  lisé  le  relmrd  alvéolaire  et  malgré  une  trans¬ 
fusion  pré-opératoire  de  200  c.c.,  dut  recevoir  en  15  jours  2  litres 
1/2  de  sang  en  6  transfusions. 

Ainsi  surtout  chez  cet  hémophile  de  18  ans,  bospitali.sé  pour  un 
volumineux  hématome  de  la  hanche  droite,  la  coagulation  san¬ 
guine  débute  en  9  heures,  s’achève  en  20  heures.  Malgré  une 
transfusion  de  150  c.c.,  l’hématome  s’accroît  et  bientôt  se  fissure  : 
dès  lors  l’intervention  s’impose.  Malgré  une  transfusion  de 
200  C.C.,  le  soir  de  l’oiKiration,  se  déclenclie  une  hémorragie 
que  ne  tarissent  ni  transfusions  répétées,  ni  sérum  local. 

Quelques  jours  plus  tard,  on  doit  réintervenir  pour  débrider 
une  collection  purulente.  La  transfusion  pré-opératoire  n’évite 
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pas  uno  nouvelle  hémorragie  si  brutale  qu’en  deux  heures  oit 
est  oblige  de  transfuser  2  litres  1/2  de  sang. 

Brusquement,  le  neuvième  jour,  l’hémorragie  s’arrête. 

Mais,  en  23  jours,  ce  jeune  homme  avait  subi  25  transfusions 
représentant  12  litres  de  sang! 

Ces  deux  observations  de  Prosper-Emile  Wkil  illustrent  bien 
sa  thèse  :  grâce  aux  transfusions  multiples  et  abondantes,  l’héino- 
phile  ne  doit  plus  mourir  d’hémorragies. 

Il  existe  une  autre  indication  de  la  transfusion,  c’est  le  trai¬ 
tement  préventif,  pré-opératoire;  pratiquée  une  heure  avant 
l’intervention  à  la  dose  de  200  à  300  c.c.,  la  transfusion  met  à 
l’abri  des  hémorragies  post-opératoires  presque  à  coup  sûr  si 
rhémosta!5e  est  possible. 

Mais  son  effet  est  transitoire,  et  il  ne  faudra  pas  hésiter  à 
la  renouveler  si,  les  jours  suivants,  des  hémorragies  secondaires 
apparaissent. 

Tels  sont  les  résultats  et  les  indications  de  la  transfusion; 
son  action  rapide  et  énergique  en  fait  la  médication  d’urgence 
par  excellence  des  grandes  hémorragies-.  Malheureusement  ses 
effets  peu  durables,  ses  lacunes  et  ses  imperfections  certaines 
ont  amené  les  auteurs  à  expérimenter  de  nouveaux  produits  : 
nous  envisagerons  tout  d’abord  les  extraits  ovariens  et  les  vita¬ 
mines. 


Les  extraits  ovariens. 


L’idée  de  traiter  l’hémophilie  par  les  extraits  ovariens  n’est 
pas  nouvelle,  puisque  dès  1905,  Laciilan  Grant,  puis  en  1900 
Sir  Almroth  Wright,  publiaient  leurs  premières  observations. 

Plus  récemment,  nous  trouvons  Heanek  en  1923  et  ses  7  cas 
traités  par  le  corps  jaune.  Enfin  en  1931  Mme  Bincii  qui  tenta  de 
donner  une  base  scientifique  â  la  méthode. 

Ce  traitement  paraît  logique  et  repose  sur  les  singularités  de 
transmission  de  riiémophille  héréditaire  et  familiale.  Les  mâles 
sont  seuls  atteints  bien  que  les  femmes  transmettent  la  maladie. 
Il  est  dôntï  raisonnable  de  supposer  possible  une  action  préser¬ 
vatrice  de  l’hormone  sexuelle  féminine. 

Les  recherches  de  Mme  Birch  semblaient  appuyer  celte  hypo¬ 
thèse  :  elle  ne  put  déceler,  dans  les  urines  de  5  hémophiles, 
aucune  trace  d’hormone  femelle  :  et  l’on  sait  que  les  urines  de 
l’homme  normal  en  contiennent  en  quantité  notable.  Ces  résul- 
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lais  furent  entièrcmenl  infirmés  par  ceux  de  Stetson  el  par 
ceux  de  R.-L.  Brown. 

Restail  l’épreuve  du  traitement. 

Les  diverses  hormones  ovariennes  furent  expérimentées  sépa¬ 
rément  : 

L’extraii  liitciiüquc  permet  à  Kocsis  d'arrêter  en  36  heures 
des  hémorragies  gingivales  à  la  dose  quotidienne  de  125  milli¬ 
grammes  per  os. 

La  folliculine  donne  un  résultat  favorable  à  Petresgo  cl  Mme 
Iv  ’Varesco  chez  un  grand  hémophile.  Sollopl  Jensen  en  ohllent 
égalemenl  un  heureux  résultat. 

Mais  ce  sont  les  Extraits  ovariens  totaux,  administrés  par  voie 
sous-cutanée,  intramusculaire,  intraveineuse  ou  même  per  os 
qui  semblent  avoir  les  meilleurs  effets.  C’est  h  eux  que  la  plu¬ 
part  des  auteurs  donnent  la  préférence. 

L’observation  de  Kimm  et  Van  Hallen  est  particulièrement 
remarquable  par  la  netteté  et  la  rapidité  du  succès. 

II.-P.  Kimm  et  Van  Hallen  traitent  un  jeune  hémophile,  d'une 
dizaine  d’années,  chez  lequel  une  plaie  de  la  lèvre  inférieure 
provoque  une  hémorragie  incoercible  avec  anémie  extrême  5 
2.000.000. 

Les  auteurs  pratiquent  une  injection  intramusculaire  de 
25  centigrammes  d’extrait  ovarien  :  l’hémorragie  diminue.  Une 
seconde  injection,  11  heures  plus  tard,  arrête  riiémorragie  pour 
plus  d’une  journée.  Il  survient  alors  une  légère  reprise  du  sai¬ 
gnement  qu’une  troisième  injection  jugule  définitivement  en 
.30  minutes.  Par  prudence,  on  poursuit  les  injections  durant 
(5  jours.  Dès  le  deuxième  jour  le  temps  de  coagulation  est 
normal. 

Ce  succès  est  d’autant  plus  remarquable  que  Kimm  et  Van 
Hallen  se  sont  abstenus  de  toute  autre  thérapeutique  locale  ou 
générale. 

Résultat  brillant,  malheureusement  instable,  comme  d'ailleurs 
ceux  de  la  transfusion.  En  effet,  le  temps  de  coagulation  qui 
.s’est  maintenu  normal  durant  les  6  jours  du  traitement  est 
revenu  au  chiffre  antérieur  de  50  minutes  le  sixième  jour  après 
la  dernière  injection. 

Mais,  et  c’est  là  i>eut-êtrc  le  point  le  plus  intéressant  de  cette 
olisen’ation,  ces  résultats  sont  reproduits  à  volonté  au  cours 
des  semaines  suivantes  avec  une  remarquable  constance.  Trois 
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injections  quotidiennes  de  25  cgr.  d’extrait  ovarien  suffisent  à 
ramener  le  temps  de  coagulation  à  la  normale  pour  5  jours. 

Plus  tard  même,  une  seule  injection  se  montre  capable  de 
modifier  les  caractères  biologiques  du  sang.  Une  heure  après 
l’injection,  le  temps  de  coagulation  s’abaisse  de  15  à  32  mi¬ 
nutes.  Et,  en  7  heures,  le  temps  de  rétraction  tombe  de  49  heures 
à  4  heures.  Mais  chaque  fois,  l’action  s’épuise  en  24  heures. 

Kimm  et  Van  Hallen  ajoutent  qu’ils  ont  tenté  de  doubler  la 
dose  sans  meilleurs  résultats. 

Une  observation  de  Foord  et  Dysart,  moins  précise,  est 
également  intéressante. 

L’extrait  ovarien,  administré  par  voie  buccale,  a  pu  lui  aussi, 
arrêter  des  hémorragies,  à  la  vérité  fort  discrètes,  dans  une 
observation  de  Schiavo. 

De  ces  observations  rapportant  le  traitement  d'accidents  hé¬ 
morragiques,  rapprochons  celles  où  les  propriétés  hémostypli- 
(jues  de  l’extrait  ovarien  furent  éprouvées,  préventivement,  avant 
une  intervention  chirurgicale;  tels  sont  les  cas  de  Blalok  et 
de  Kocsis. 

Le  traitement  de  la  diathèse  hémophile  a  été  tenté  avec  les 
extraits  ovariens  et  Mme  Birch,  sur  19  cas  suivis  durant  6  mois, 
obtient  des  résultats  favorables.  La  thérapeutique  doit  êlre  indé¬ 
finiment  poursuivie. 

Des  succès  indiscutables,  mais  encore  pæu  nombreux,  peuvent 
donc  s’inscrire  à  l’actif  de  la  médication  ovarienne.  Malheu- 
reusemenl  il  faut  leur  opposer  de  longues  listes  d'observations 
où  l’échei;  fut  complet. 

Tels  les  cas  que  public  L.-L.  Tureen. 

Tels  les  essais  de  Robert  L.  Brown,  essais  répétés  avec  des 
doses  croissantes,  et  à  la  suite  desquels,  malgré  une  dose  totale 
de  1.050  unités-rat.  administrée  en  48  heures,  le  temps  de  coagu¬ 
lation  ne  varie  pas. 

Tels  enfin  les  7  malades  dont  Stetson  rapporle  l’histoire. 
Chez  deux  hémophiles,  les  injections  sous-cutanées  de  <;  Thee- 
line  »  —  substance  œstrogène  —  répétées  durant  3  et  7  jours, 
ne  parviennent  pas  à  arrêter  une  hémorragie  et  ne  modifient  pas 
le  temps  de  coagulation. 

Chez  les  cinq  autres,  malgré  des  traitements  poursuivis  entre 
28  et  81  jours,  Stetson  n’obtient  ni  abaissement  du  temps  <le 
coagulation,  ni  amélioration  clinique  :  et  même,  vers  la  fin 
du  traitement,  quatre  d’entre  eux  présentent  des  hémarthroses 
spontanées. 
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Le  simple  exposé  de  ces  résultats  contradictoires  suffit  pour 
imposer  au  praticien  la  plus  grande  circonspection  vis-à-vis  de 
la  médication  ovarienne.  Que  le  médecin  tente,  hors  de  toute 
urgence,  de  modifier  le  temps  de  coagulation  par  riiormone 
femelle,  fort  bien.  Mais,  à  l’heure  actuelle,  en  présence  d’une 
hémorragie  sévère,  il  ne  saurait  s’autoriser  d’une  telle  thé¬ 
rapeutique  pour  retarder  tant  soit  peu  le  véritable  traitement 
héroïque  que  constitue  la  transfusion. 

Greffes  ovariennes. 

Les  résultats  favorables  obtenus  par  radministration  î>rolon- 
gée  d’hormones  femelles  devaient  inciter  les  chirurgiens  à  tentor 
la  greffe  ovarienne  pour  modifier,  d’une  manière  durable,  la 
tare  hémophilicjue. 

Quelques  tentatives  intéi'essantes  ont  eu  lieu,  couronnées  d’un 
succès  partiel. 

Bircii  greffe  sous  la  paroi  abdominale  d’un  hémophile,  un 
fragment  d’ovaire  et  le  sang  présente,  pendant  5  mois,  des 
caractères  biologiques  normaux. 

Paul  Niehans,  dans  deux  observations,  où  il  greffe  l’ovaire 
sans  son  corps  jaune,  obtient  une  modification  de  la  coagu- 
labilité;  dans  un  premier  cas,  le  temps  de  coagulation  s’abaisse 
de  5  heures  à  1  heure  1/2;  dans  l’autre  cas,  de  5  heures  à 
2  heures  1/2,  ce  résultat  ne  se  maintient  que  6  mois. 

Dans  les  deux  observ'ations  où  Paul  Niéiians  greffe  l’ovaire 
avec  son  corps  jaune,  il  n’obtient  aucun  résultat,  et  le  temps  de 
coagulation  no  varie  pas. 

Ces  greffes  ovariennes  possèdent  surtout,  à  l’heure  actuelle, 
un  intérêt  théorique. 

'Vitamines. 

Nouvelles  venues  dans  la  thérapeutique  générale,  les  vitamines 
y  occupent  déjà  une  place  de  choix.  Leur  action  complexe  et 
bien  souvent  mystérieuse,  s’étend  maintenant  à  de  nombreuses 
affections,  bien  éloignées,  semblait-il,  du  cadre  étroit  des  avi¬ 
taminoses. 

11  était  rai.sonnable  d’expérimenter,  pour  l’hémophilie  l’effi¬ 
cacité  de  deux  vitamines  :  la  vitamine  G  et  la  vitamine  D. 

Vitamine  C  ou  Acide  ascorbique. 

La  rapidité  prodigieuse  avec  laipielle  les  hémorragies  du 
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scorbut  cèdent  à  des  doses  infimes  de  vitamine  G  devait  amener 
à  en  essayer  les  effets  sur  les  autres  syndromes  hémorra¬ 
giques  ;  riiémogénie  et  aussi  l’hémophilie  qui  seule  nous  inté¬ 
resse  ici. 

Les  observations  d’accidents  hémophili(iues  traités  par  l’acide 
ascorbique  sont  encore  rares. 

Boger  et  ScHRODER  rapportent  deux  cas  favorables,  cités 
par  nous  dans  l’article  du  présent  numéro  consacré  à  l’action 
de  la  vitamine  G. 

Signalons  qu’EMi-iNOER  confirme  l’action  favorable  de  la  vita¬ 
mine  G  dans  l’hémophilie  tandis  que  Grunke  enregistre  un 
échec  :  dans  ce  cas  il  est  vrai,  l’acide  ascorbique  fut  administré 
par  la  bouche  et  non  par  la  voie  intraveineuse  dont  l’efficacité 
est  bien  plus  considérable. 


Ergostérine  irradiée.  Vitamine  D. 


L’application  de  la  vitamine  D  au  traitement  de  riiémophilic 
procède  d’une  autre  hypothèse,  à  savoir  que,  peut-être,  une  mo¬ 
dification  durable  de  la  calcémie  pourrait  améliorer  le  syndrome 
sanguin  de  l’hémophilie. 

A  vrai  dire,  même  dans  les  résultats  favorables,  l’amélioration 
chnique  et  hémalologique  ne  fut  jamais  en  rapport  avec  l’hy¬ 
percalcémie. 

Ges  recherches  ont  été  effectuées  en  Allemagne  avec  une 
ergostérine  irradiée  selon  la  méthode  de  Holtz  :  l’A.  T.,  10, 
par  Pfenninger  et  Gissel. 

Pfenninger  publie  deux  observations  heureuses  chez  deux 
jeunes  hémophiles. 

Quant  aux  cas  relatés  par  Gissel  ils  sont  passibles  de  sévères 
objections. 

Pfenninger  et  Gissel  insistent  sur  la  nécessité  d’administrer 
l’A.  T.  10  à  fortes  doses  :  10  c.c.  la  première  semaine;  2  c.c. 
les  semaines  suivantes.  Mais  une  surveillance  régulière  du  cal¬ 
cium  sanguin  s’impose  pour  éviter  les  accidents  d’hypercal¬ 
cémie. 

Signalons  enfin  une  autre  formule  dans  l’application  des  vita¬ 
mines  au  traitement  de  l’hémophilie  :  celle  de  la  Nateina  Llopis, 
produit  complexe  comportant,  outre  les  4  vitamines  A,  B,  G 
et  D,  du  phosphate  de  chaux  et  du  sucre  de  lait.  Ses  résultats 
sont  véritablement  peu  probants. 
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Autres  traitements  de  l’hémophilie. 

A  côlé  des  thérapeutiques  de  choix  que  constituent  la  trans¬ 
fusion  et  les  injections  de  sérums,  à  côté  des  extraits  ovariens 
et  des  vitamines,  il  existe  un  nombre  considérable  de  méthodes 
que  nous  allons  maintenant  passer  en  revue. 

Nous  étudierons  : 

d’abord  les  Médications  biologiques  : 

les  injections  de  peptone; 

les  extraits  de  plaquettes; 

ensuite  les  Médicaments  chimiques  : 

le  chlorure  de  calcium  intraveineux; 

le  citrate  de  soude; 

le  rouge  Congo; 

Les  Médications  biologiques. 

Les  injections  de  peptone: 

Préconisée  par  Nolf  pour  le  traitement  des  accidents  hémor¬ 
ragiques  de  l’hémophilie,  cette  méthode  fut  appliquée  en  France, 
avec  succès,  pour  la  première  fois  en  1910  par  Nobécourt  et 
Tixier  :  dans  ce  cas,  11  injections  sous-cutanées  d’une  solution 
de  pKîptone  de  Witle  à  5  o/o  abaissèrent  le  temps  de  coagulation 
de  2  heures  1/2  à  15  minutes. 

La  solution  utilisée  était  la  suivante  : 

Peptone  de  Witte .  S  gr. 

ClNa .  0  gr.  50 

Eau .  100  gr. 

Filtrer;  stériliser  à  120”. 

Les  injections,  réiîétées  tous  les  2  ou  3  jours,  ne  produisent 
aucune  réaction  locale  ou  générale  imixirtante  si  l’on  ne  dépasse 
pas  la  dose  de  3  c.c. 

Les  extraits  de  plaquettes: 

La  thérapwiutiquc  de  l’hémophilie  par  extraits  de  plaquettes 
repose  sur. la  constatation  suivante  :  les  plaquettes  des  hémo¬ 
philes  opposent  une  anormale  résistance  aux  solutions  non  iso¬ 
toniques  et  f>eul-être  leur  absence  de  destruction  est-elle  en 
partie  responsable  du  retard  de  coagulation. 

L’extrait  de  plaquettes  (coagulène)  à  la  dose  de  5  c.c.  i>ermet 
ù  Chevallier  d’obtenir  un  heureux  résultat  chez  un  hémogéno- 
hémophilique  dont  le  temps  de  saignement  était  de  42  minutes, 
le  temps  de  coagulation  de  56-66  minutes. 
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Les  Médications  chimiques. 

Le  chlorure  de  calcium  intraveineux: 

La  Ihérapeulique  de  l'iiémophilie  par  le  calcium  per  os  est 
fort  ancienne  et  classique  :  le  laclate  de  calcium,  à  la  dose  de 
2  à  4  gr.  était  de  prescription  courante. 

Mais  le  chlorure  de  calcium,  administré  par  voie  veineuse, 
donne  des  résultats  incomparablement  supérieurs. 

Les  trois  observations  du  Professeur  Carnot  et  de  Blamoutier 
sont  fort  éloquentes. 

Chez  le  premier  hémoidiile  le  temjjs  de  coagulation  est  tle 
44  minutes  1/2.  Après  une  série  de  lü  injections  de  20  c.c.  de 
chlorure  de  calcium  à  5  «/o,  il  s’abaisse  à  21  minutes.  Après  une 
seconde  série,  à  10  minutes,  et  ce  résultat,  confirmé  par  des 
examens  ultérieurs  se  maintient  pendant  S  mois. 

A  ce  moment  le  temps  de  coagulation  est  remonté  à  28  mi¬ 
nutes,  10  injections  de  chlorure  de  calcium  le  ramènent  à 
8  minutes. 

Dix  mois  plus  tard,  le  malade  revient  pour  gingivorragics  aveC 
un  temps  de  coagulation  de  21  minutes.  Nouvelle  série  de  chlo¬ 
rure  de  calcium  et,  en  3  semaines,  le  temps  de  coagulation  est 
tombé  ù  8  minutes. 

Les  deux  autres  observations  illustrent  des  résultats  analogues. 
Les  résultats  obtenus  par  le  traitement  calcique  intraveineux 
semblent  donc  intéressants  par  leur  régularité  et  leur  qualité; 
mais  les  observations  sont  encore  trop  peu  nombreuses  pour 
autoriser  des  conclusions  définitives. 

Le  citrate  de  soude: 

Le  citrate  de  soude  par  voie  intraveineuse  est  susceptible 
d’arrêter  rapidement  les  accidents  hémorragiques. 

Ainsi  Palmieri,  cliez  un  hémophile  récemment  opéré  de  vari¬ 
cocèle,  et  après  l’échec  d’anticoagulants  divers,  obtient  la  cessa¬ 
tion  de  l’hémorragie  à  la  suite  d’une  seule  injection  intravei¬ 
neuse  de  30  C.C.  d’une  solution  fraîche  de  citrate  de  soude  à 

20  o/u. 

Palmieri  insiste  sur  la  nécessité  d’employer  une  solution 
récenment  préparée  et  de  pousser  l’injection  très  lentement 
pour  éviter  des  accidents. 

Par  contre,  le  citrate  de  soude  par  voie  sous-cutanée  en  solu¬ 
tion  isotonique  à  3,5  o/o  ne  donne  à  Kreiner  que  des  résultats 
partiels  et  insuffisants. 
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Le  rouge  Congo: 

Signalons,  que  Waldorf  et  Alvarez  ont  applique  au  traile- 
nient  de  l’hémophilie  les  propriétés  antihémorragiques  du  rouge 
(longo,  sans  grand  résultat  d’ailleurs.  Chez  deux  malades  les 
accidents  de  l’hémophilie  furent  atténués  mais  la  coagulation 
sanguine  ne  varia  pas. 

Parmi  les  autres  traitements  de  l’hémophilie,  nous  nous  con¬ 
tentons  de  citer  ; 

I.’euphylline,  très  voisine  de  la  théobromone. 

Les  petites  saignées  répétées,  proposées  par  Sahli,  qui  entraî¬ 
neraient  des  modifications  de  la  coagulahilité  sanguine. 

Divers  régimes  enfin,  les  uns  riclies  en  fruits  et  en  substances 
minérales,  les  autres  riches  en  lipoïdes  et  en  hydrates  de  car¬ 
bone. 

Et  surtout  la  Méthode  de  W hippie:  Pickering  obtient  des 
résultats  favorables  chez  trois  hémophiles  par  l’absorption  quo- 
tideinne  de  2Ô0  grammes  de  foie  de  veau. 

Indications  thérapeutiques. 

Do  l’exposé  objectif  des  méthodes  cl  de  leurs  résultats,  dé¬ 
coulent  des  conclusions  que  nous  nous  proposons  de  grouper 
maintenant  en  un  chaiiitre  essentiellement  pratique. 

Envisageant  séparément  les  diverses  éventualités  qui  peuvent 
se  présenter  au  médecin,  nous  dresserons,  pour  chacune  d'elles, 
le  tableau  schématique  de  leurs  indications  thérapeutiques. 

Et  nous  étudierons  successivement  : 

—  le  traitement  d’urgence  des  hémorragies  de  l’hémophilie; 

—  la  thérapeutique  préventive  pré-opératoire; 

—  enfin  le  traitement  de  fond  de  la  diathèse  hémophiIi(|ue. 

Traitement  d’urgence  des  hémorragies  de  l’hémophilie. 

1°  La  transfusion: 

La  transfusion,  i>ar  sa  double  action  coagulante  et  répara¬ 
trice,  constitue,  indiscutablement,  la  véritable  thérapeutique 
d’urgence  des  hémorragies. 

Elle  doit  être  obligatoirement  pratiquée  : 

Si  l’hémorragie  est  abondante; 

Si  une  hémorragie  légère  iiersiste  malgré  des  essais  thérapeu¬ 
tiques  qu’on  ne  s’attardera  pas  à  poursuivre. 

Après  les  précautions  d’usage  dans  le  choix  du  donneur,  on 
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transfusera  200  à  300  c.c.  de  sang,  rarement  davantage  si  l’ané¬ 
mie  est  très  accentuée. 

Le  sang  peut  être  employé  pur  ou  citrate. 

En  règle,  la  transfusion  amène  l’arrêt  rapide  du  saigiiemeiil. 

Si  l’hémorragie  reparaît  quel(}ues  heures  plus  tard,  une  nou¬ 
velle  transfusion  s’impose. 

Parfois,  malgré  les  transfusions,  les  hémorragies  se  poursui¬ 
vent  ou  se  répètent.  Si,  en  effet,  la  transfusion  est  la  médi¬ 
cation  héroïque  de  l’hémorragie  hémoi)hilique,  elle  ne  suffit 
pas  toujours  à  l’enrayer  rapidement.  Certes  il  ne  faut  pas  dans 
ce  cas  suspendre  son  emploi  car  son  rôle  réparateur  est  primor¬ 
dial  devant  le  danger  immédiat  de  l’anémie  aiguë;  mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que  d’autres  thérapeutiques  peuvent  et  doivent 
lui  être  associées. 

Nous  citerons  surtout  : 

La  sérot  liera  pie  intramusculaire  :  on  injecte  20  c.c.  d'un  sérum 
(lueloonque,  humain  ou  écjuiii  tel  que  le  sérum  antidiphtérique. 
Le  sérum  est  d’autant  plus  actif  qu’il  est  plus  jeune;  il  agit  enl 
12  à  24  heures. 

Les  extraits  ü’ ovaire:  Kimm  et  Van  II allen  conseillent  l’in- 
jection  intramusculaire  d’extrait  ovarien  total,  fi  la  dose  de 
0  gr.  25  soit  1  c.c.  renouvelée  toutes  les  6  heures  jusqu’il  l’arrêt 
de  l’hémorragie.  Puis  les  résultats  seront  maintenus  et  consolidés 
par  6  injections  (piotidiennes. 

Rappelons  enfin  que  divers  auteurs  ont  obtenu  des  résultats 
favorables  avec  les  injections  sous-cutanées  de  peptone  ou  d’ex¬ 
trait  de  plaquettes,  les  injections  intraveineuses  de  chlorure  de 
calcium  et  de  citrate  de  soude. 

Phifin  il  est  souvent  fort  utile  d’employer  les  médications  anti- 
héir.oiTagiiiues  d’usage  courant,  et  en  particulier  l’extrait  de 
lobe  postérieur  d’hypophyse  dont  l’action  est  parfois  rennu*- 
quable. 

Outre  ce  traitement  général,  les  hémorragies  de  l’hémophile 
comportent  bien  entendu  un  traitement  local. 

Celui-ci  est  de  la  plus  haute  importance  toutes  les  fois  (pie 
le  siège  de  riiémorragie  est  accessible. 

Il  consiste  îi  nettoyer  méticuleusement  la  plaie  et  les  caillots 
dont  elle  est  couverte  par  un  grand  lavage  au  sérum  physiologi- 
(jue,  puis  à  ap])liquer  une  gaze  largement  imbibée  de  sérum 
—  par  exemple  de  sérum  antidiphtérique  — .  Le  sérum  humain 
ou  le  sang  citraté  posséderaient  une  meilleure  action  hémosta- 


30 


BULLETIN  GÉNÉBAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 


tique  (P.-E.  Weil).  L’extrait  d’ovaire,  eu  application  locale,  aurait 
un  pouvoir  analogue  (Kocsis). 

On  termine  le  traitement  local  par  un  pansement  fortement 
compressif. 

Enfin  il  est  évident  que,  lorsque  la  cliose  est  jKissible,  la  liga¬ 
ture  du  vaisseau  qui  saigne  doit  être  le  premier  temps  du  trai¬ 
tement. 


Thérapeutique  préventive  pré-opératoire. 

Les  hémorragies  post-opératoires  sont,  chez  les  hémophiles, 
constantes  et  graves  ;  et,  fait  important,  elles  sont  parfois  la  révé¬ 
lation  d’une  tare  sanguine  jusque  h\  ignorée. 

Aussi  à  l’heure  actuelle,  nombre  de  chirurgiens  et  de  spé¬ 
cialistes  n’interviennent-ils  plus  sans  s’être  assurés,  systéma¬ 
tiquement,  d’une  coagulation  sanguine  normale.  Cette  technique 
mérite  d’être  généralisée,  surtout,  peut-être,  en  chirurgie  den¬ 
taire  et  en  oto-rhino-laryngologie  où  l’hémostase  est  pratique¬ 
ment  impossible. 

Il  est  bien  évident  (pi’im  sujet  au  temps  de  coagulation  fran¬ 
chement  anormal,  ne  saurait  être  prémuni  contre  les  hémor¬ 
ragies  post-opératoires  après  la  simple  absorption  de  t^uelques 
grammes  de  chlorure  de  calcium  ou  même  d’ami>oules  de 
sérum. 

Au  contraire,  un  traitement  préventif  bien  conduit  met  effec- 
livement  le  malade  à  l’abri  de  toute  complication  hémoiTagique. 
chaque  fois  qu’une  hémostase  soigneuse  est  réalisable. 

I.a  technique  la  plus  efficace  est  la  suivante  : 

JJ  avant-veille  cl  la  veille  de  V  intervention:  injection  intramus¬ 
culaire  de  20  à  10  c.c.  de  sérum. 

Une  heure  avant  V intervention  :  transfusion  de  200  à  300  c.c. 

Lorsqu’il  est  imimssihle  de  pratiquer  une  bonne  hémostase, 
par  exemple  si  un  drainage  est  nécessaire,  ou  après  amygdalec¬ 
tomie  ou  extraction  dentaire,  le  saignement  immédiat  est  minime. 
Mais  quelques  heures  plus  tard,  peut  survenir  une  hémorragie 
sérieuse.  Elle  nécessite  le  traitement  habituel  :  pansement  séri¬ 
que  compressif  et  nouvelle  transfusion. 

D’autres  médications  préventives  ont  été  préconisées  et  en 
particulier  : 

les  injections  intramusculaires  de  0  gr.  25  —  soit  1  c.c.  — 
d’extrait  ovarien  total,  l’cnouvelées  soit  24,  12  et  6  heures  avant 
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l’opération,  soit  les  1  jours  (jui  précèdent  rintervenlion  et  2  heu¬ 
res  après  celle-ci. 

Dans  tous  les  cas.  il  est  utile,  avant  d’intervenir,  de  s’assurer 
de  l’efficacité  du  traitement  préventif  par  la  mesure  du  temps  de 
coagulation. 

Traitement  de  la  diathèse  hémophilique. 

Le  traitement  de  fond  de  riiémopliilie  pose  scs  problèmes 
sous  un  angle  assez  différent.  En  rab.sence  d’hémorragies,  en 
effet,  tout  caractère  d’urgence  thérapeutique  disparaît  et  le 
praticien  est  alors  autorisé  à  éprouver  l'efficacité  de  diverses 
méthodes. 

La  première  place  doit  rester  à  : 

La  sérothérapie. 

Les  injections  de  sérum  sont  devenues  le  traitement  pour 
ainsi  dire  classitpie  de  la  diathèse  hémophilique. 

Nulle  médication  nouvelle  ne  peut  lui  être  comparée  pour 
l’efficacité,  longuement  éprouvée,  de  ses  l’ésultats. 

La  technique  est  simple  :  injection  .sous-cutanée,  tous  les  mois, 
de  sérum  à  la  dose  de  10  à  20  c.c.  selon  l’âge  ou  encore  30  c.c. 
tous  les  deux  mois. 

Les  accidents  sériiiues  sont  bénins  chez  l’hémophile  ;  on  les 
préviendra  en  donnant,  les  8  jours  qui  précèdent  l’injection, 
1  gr.  de  chlorure  de  calcium  per  os  (P.-E.  Weil). 

Les  extraits  d’ovaire. 

Les  extraits  d’ovaire  ont,  jusqu’ici,  donné  peu  de  succès  dans 
le  traitement  de  fond  de  l’hémophilie. 

Même  dans  les  observations  favorables,  l’accélération  de  la 
coagulabilité  sanguine  ne  dure  pas  et  le  traitement  doit  être  indé¬ 
finiment  prolongé,  plus  astreignant  encore  que  le  traitement 
sérothérapitjuc. 

Nous  rappellerons  plutôt  une  fois  de  plus  les  bons  effets 
des  injections  de  peptone  et  surtout  du  chlorure  de  calcium 
intraveineux  qui  mérite  sans  doute  d’être  employé  systématicpie- 
inenl  dans  tous  les  cas  d’hémophilie. 


La  conclusion  de  cet  exposé  est  simple  : 

Nous  possédons,  contre  les  accidents  hémorragiques,  des  tech¬ 
niques  efficaces,  telles  les  transfusions  répétées  grâce  auxquelles. 
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presque  toujours,  riiémophile  peut  traverser  le  stade  périlleux 
de  l’hémorragie  incoercible. 

Par  contre  aucune  médication  ne  permet  d’amender,  d’une 
manière  durable,  la  diathèse  hémophilique  et  les  meilleures  mé¬ 
dications,  telle  la  sérothérapie,  exigent  des  traitements  indéfini¬ 
ment  poursuivis. 

Jamais  riumophilic  ne  guérit. 

C’est  pourcpioi,  malgré  le  nombre  et  la  valeur  des  thérapeu¬ 
tiques  proposées,  malgré  les  progrès  considérables  réalisés  au 
cours  de  ces  trente  dernières  années,  le  jironostic  général  de 
l’hémophilie  demeure  toujours  réservé. 
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L’ÉTIOLOGIE  ET  LE  TRAITEMENT 
DE  L’AGRANULOCYTOSE 

PAU 

André  PLICHET 


L’Agranulocylose  osl  une  affeclion  aiguë  caraclérisée  par  une 
angine  avec  ulcération  dos  muqueuses,  un  étal  toxi-infeclieux 
grave  cl  au  point  <ie  vue  hématologique  par  une  chute  considé¬ 
rable  des  leucocytes  polynucléaires  à  la  place  de  la  leuoo- 
cylose  habituelle  dans  les  infections. 

Décrite  pour  la  première  fois  en  1922  par  Scuultz,  le  cadre  de 
cette  affeclion  s’est  considérablement  élargi  par  l’apport  de 
nombreuses  observations.  On  sait  actuellement  cpi’à  côté  de 
l’agranulocylose  pure,  essentielle,  cryptogénétique  de  Schultz, 
il  existe  des  agranulocytoses  beaucoup  plus  fréquentes  dues  à 
des  infections  connues  ou  ît  des  intoxications. 

I^Agranulocylose  primitive  sundenl  brusquement  chez  des 
sujets  aux  environs  de  la  ciiKiuanlaine  et  plus  spécialement  chez 
les  femmes  au  moment  de  la  ménopause.  L’affection  débute  brus¬ 
quement  par  un  malaise  intense,  une  sensation  de  courbature 
généralisée,  parfois  des  frissons,  une  épistaxis  et  généralement 
une  brusque  ascension  thermique  aux  environs  de  10“  et  une 
angine.  I.’état  général  profondément  atteint  fait  immédiatement 
penser  à  une  infection  généralisée.  On  pratique  un  examen 
de  sang,  l’hémoculture  est  négative  et  on  est  surpris  de  trouver 
une  leucopénie  très  accentuée  avec  disparition  presque  com¬ 
plète  des  polynucléaires  neutrophiles  sans  formes  anormales. 

Rien  dans  l’état  antérieur  de  ces  sujets  ne  semble  disposer  à 
celle  déficience  leucocytaire.  On  ne  trouve  pas  de  passé  hémor¬ 
ragique,  ni  hémogénie,  ni  hémophilie.  On  ne  trouve  pas  de 
sensibilité  particulière  aux  angines,  aux  infections. 

L’angine  du  début  va  s’accentuer.  Parfois  d’ailleurs,  elle  appa¬ 
raît  plus  tardivement.  Les  lésions  bucco-pharyngées  passent 
par  différents  stades  :  érythème  d’abord,  puis  tuméfaction  avec 
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encluil  blanchâtre  soit  pultacé,  soit  jaune  verdâtre  et  d’aspect 
pseudo-membraneux,  dipliléroïde.  Mais  très  rapidement  on 
arrive  au  stade  ulcéreux.  Les  ulcérations  sont  lenticulaires  ou 
nummulaires,  â  fond  sanieux,  sphacéliiiue  ou  nécroticpie.  Ges 
différents  aspects  peuvent  se  voir  simultanément  en  des  points 
différents  de  la  muqueuse  bucco-pharjnifîée.  Les  amygdales  sont 
le  plus  souvent  intéressées  dès  le  début,  parfois  au  niveau  d’une 
crypte;  dans  d’autres  cas,  c’est  la  gingivite  qui  domine  surtout 
au  niveau  des  incisives  inférieures,  d’autres  fois  c’est  la  langue 
(pii  est  atteinte  et  qui  se  couvre  d’un  enduit  sec  et  noirâtre  avec 
(les  zones  nécroticpies.  Le  voile  du  palais,  les  piliers,  la  luette, 
le  pharynx  sont  le  plijs  fré([uemment  atteints.  Parfois  le  pro¬ 
cessus  s’étend  au  larynx,  exigeant  la  trachéotomie  d'urgence. 

Des  phénomènes  œdémateux  et  d’allure  inflammatoire  peuvent 
compliquer  le  jirocessus  ulcéreux,  rappelant  l’angine  de  Lud¬ 
wig.  Mais  le  plus  souvent  la  muqueuse  re.sle  pâle,  sans  réaction 
inflammatoire  au  voisinage  des  zones  ulcérées  et  nécrosées.  En 
aucun  cas,  il  n’y  a  formation  de  collection  suppnrée. 

A  ces  lésions  ulcéreuses  peuvent  se  joindre  des  lésions  hé¬ 
morragiques,  mais  elles  sont  toujours  imju  accentuées,  par  là, 
les  lésions  buccales  do  l’agranulocytose  diffèrent  quelque  peu 
de  celles  de  la  leucémie  aigue  (Aubertin).  . 

Les  ganglions  angulo-maxillaires  et  carotidiens  ne  sont  en 
général  ni  augmentés  de  volume,  ni  sensibles  à  la  pression, 
leur  tuméfaction,  quand  elle  existe,  demeure  minime  et  très  lo¬ 
calisée  à  un  jietit  groupe  ganglionnaire.  Les  ganglions  axillaires 
et  inguinaux  ne  sont  jamais  atteints  comme  dans  la  leucémie 
aiguë  (Aubertin). 

L’haleine  est  fétide,  quelquefois  putride,  la  salivation  peut 
être  abondante,  maladorante,  la  voix  est  nasonnée,  la  dysphagie 
intense,  la  déglutition  pénible. 

Les  lésions  ulcéreuses  qui  font  penser  à  la  diphtérie  ma¬ 
ligne,  parfois,  ne  restent  pas  localisées.  D’autres  muqueuses 
peuvent  être  atteint!»  ;  miujueuse  du  vagin,  mucpieuse  du  col 
utérin,  muqueuse  du  rectum  simulant  le  cancer  du  rectum,  mu- 
(jucuse  de  l’estomac,  du  duodénum  donnant  de  la  diarrhée 
et  qui  sont  des  trouvailles  d’autopsie. 

La  peau  elle-même  jxnit  être  le  siège  de  lésions  nécrotiqiu's. 
Au  premier  stade,  cc  sont  des  bulles  ou  des  vésiœ-pustules  d’as¬ 
pect  varicellifonne  mais  de  plus  grande  taille  pouvant  atteindre 
un  centimètre  de  diamètre.  Leur  contenu  est  séro-sanguino- 
lent  ou  louche,  elles  s’ouvrent  ou  laissent  une  perte  de  sub- 
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stance  recouverte  généralement  d’un  enduit  blanchâtre.  Le 
liquide  de  ces  Bulles  contient  soit  des  staphjdocoques,  soit  du 
strei)locoque  et  au  point  de  vue  cytologiciue,  il  ne  renferme 
que  des  mononucléaires.  Les  plaques  de  nécrose  cutanée  succè¬ 
dent  aux  bulles  ou  se  produisent  d’emblée.  Elles  siègent  à  la 
face,  â  la  région  cervicale,  aux  doigts.  Plus  rarement  on  noie 
des  placards  érysipélatoïdes  plus  ou  moins  étendus,  rosés,  qui  ne 
suppurent  pas  et  ne  sont  pas  douloureux. 

l/étal  général  est  grave.  La  temijéralure  peut  être  en  plateau 
à  40”  ou  oscillante  entre  39  et  II”.  La  langue  est  sèche,  rôtie, 
le  fades  rappelle  celui  de  la  dothiénentéric  dans  sa  forme  ady- 
nami(iue.  Le  malade  est  souvent  subictérique  et  pour  Sciiui/rz, 
l’ictère  est  un  des  symptômes  cardinaux.  A  la  vérité,  il  manque 
très  souvent  mais  on  peut  déceler  un  ictère  latent  par  la  recher¬ 
che  de  la  bilirubinémie  dans  le  sérum  sanguin  (Benhamou). 

Par  ailleurs,  l’examen  viscéral  est  négatif.  La  raie  est  géné¬ 
ralement  normale.  Au  cœur  on  ne  constate  ciu’une  tachycardie 
en  rapport  avec  la  fièvre,  il  n’y  a  ni  souffle  d’endocardite,  ni 
signes  de  défaillance  du  myocarde,  ce  (jui  fait  éliminer  l’endo¬ 
cardite  infectieuse.  L’examen  du  poumon  est  muet.  A  la  phase 
terminale  on  pourra  trouver  des  foyers  de  bronchopneumonie. 
Les  urines  sont  légèrement  albumineuses  et  ne  contiennent 
pas  de  sang.  L’examen  du  système  nerveux  est  négatif;  il  n’y  a 
pas  de  signes  de  réaction  méningée.  Enfin  dans  les  formes 
pures,  il  n’y  a  ni  signe  du  lacet,  ni  phénomènes  hémorra¬ 
giques. 

L’état  général  du  malade  s’aggrave  rapidement,  la  prostration 
s’accentue  et  la  mort  survient  en  10  ou  15  jours  dans  l'adynamie 
et  le  collap.sus.  Parfois  l’état  général  paraît  influencé  par  le 
traitement  mis  en  œuvre,  les  lésions  nécrotiques  s’éliminent, 
les  ulcérations  se  cicatrisent;  parallèlement  le  chiffre  leucocy¬ 
taire  augmente  progressivement,  le  taux  des  polynucléaires  re¬ 
monte  avec  ou  sans  poussées  de  myélocytes  et  d’éosinophiles 
et  l’on  peut  même  assister  à  une  phase  réactionnelle  de  polj^- 
nucléose.  Cette  amélioration  est  lente. 

Devant  un  jiareil  tableau  clinique,  on  ne  peut  s’empêcher  de 
penser  d’abord  à  la  typhoïde  et  ensuite  à  la  diphtérie  maligne, 
diagnostics  que  rapidement  l’hémoculture,  l’examen  bactério¬ 
logique  éliminent,  ainsi  que  l’évolution  de  la  maladie.  L’examen 
<lu  sang  fait  faire  le  diagnostic. 

Le  chiffre  des  globules  rouges  est  sensiblement  normal  aux 
emirons  de  4  millions.  L’hémoglobine  reste  normale.  La  mor- 


444  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

phologic  globulaire  est  normale,  pas  d’aiiisocylose,  ni  d’hypercy- 
lose,  pas  de  globules  nucléés,  pas  d’augmentation  de  réticulo¬ 
cytes.  La  résistance  globulaire  est  normale.  Les  plaquettes  sont 
en  nombre  normal.  La  coagulation  est  normale  ainsi  que  le 
temps  de  saignement;  la  rétractilité  du  caillot  est  normale. 

C’est  uniquement  du  côté  des  globules  blancs  que  l’on  trouve 
des  anomalies,  elles  se  résument  en  deux  mots  :  leucopénie  ex¬ 
trême  et  chute  considérable  du  taux  des  polynucléaires  neutro¬ 
philes. 

La  leucopénie,  constante,  est  plus  marquée  que  dans  toute 
autre  affection  y  compris  l’ anémie  aplas tique;  les  chiffres  notés 
vont  de  2.000  à  300;  les  chiffres  inférieurs  à  1.000  sont  très 
fréquemment  notés  et  les  chiffres  inférieurs  à  300  ne  sont  pas 
extrêmement  rares.  Celte  leucopénie  est  généralement  très  nette 
dès  le  premier  examen,  mais  elle  s’acceiitue  par  la  suite  progres¬ 
sivement,  le  chiffre  trouvé  aux  approches  de  la  mort  étant  le 
plus  bas;  toutefois,  il  n’y  a  pas  de  parallélisme  absolument 
rigoureux  entre  la  sévérité  des  signes  cliniipies  et  l’importance 
de  la  leucopénie  bien  que  dans  les  cas  suivis  de  guérison,  le 
chiffre  leucocytaire  n’ait  pas  été  parmi  les  plus  bas  (Aubertin). 

Sur  lames  colorées,  les  polynucléaires  neutropliiles  tombent 
au-dessous  de  5  o/o  et  assez  souvent  à  2  et  même  1  o/o.  En 
somme  leur  chiffre  tend  à  zéro. 

La  morphologie  de  ces  polynucléaires  est  peu  modifiée.  On 
no  trouve  pas  de  myélocytes  neutrophiles,  ni  de  myéloblastes. 
Les  éosinophiles  sont  également  absents.  Leur  présence  repré¬ 
sente  un  élément  favorable.  Il  en  est  de  même  des  mastzellen 
(Aubertin). 

Les  mononucléaires  (lymphocytes,  mononucléaires  moyens  et 
monocytes)  forment  donc  la  presque  totalité  des  globules  blancs 
et  leurs  proportions  respectives  restent  normales.  On  peut  voir 
même,  dans  le  sang,  apparaître  parfois  des  poussées  éphémères 
de  formes  jeunes  de  la  série  lymphocytaire.  Si  dans  le  but 
d’étudier  les  réserves  leucocytaires  on  pratique  l’épreuve  de 
l’adrénaline,  on  ne  constate  pas  de  chasse  leucocytaire  appré¬ 
ciable.  Si  elle  se  produit,  elle  est  constituée  par  des  mono¬ 
nucléaires  et  des  monocytes  (Beniiamou). 

Formes  cliniques. 

Mais  à  côté  de  cette  forme  pure,  il  est  des  cas  où  l’atteinte 
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toxi-infeclieuse  ne  se  contente  pas  de  frapper  les  ix)ly nucléaires 
mais  frappe  encore  la  lignée  rouge. 

Il  existe  une  agranulocijtose  avec  anémie  où  la  syinptomalo- 
logie  est  la  même  (luo  celle  que  nous  venons  de  décrire 
mais,  s’y  ajoutant,  on  note  une  anémie  progressive.  Cette 
anémie  est  une  anémie  liypochrome  mais  les  globules  blancs 
manquent  le  plus  souvent  et  les  réticulocytes  y  sont  en  propor¬ 
tion  très  faible.  La  formule  blanche  reste  la  même.  Ces  carac¬ 
tères  joints  à  ceux  si  spéciaux  de  la  formule  leucocytaire  rappro¬ 
chent  cette  forme  de  l’anémie  aplastique  dont  elle  diffère  par  sa 
marche  suraiguë  et  par  la  plus  grande  importance  de  la  gra¬ 
nulopénie  (Aubehtin).  Cependant  ce  sont  en  général  des  cas  à 
évolution  lente  (trois  à  quatre  semaines). 

L’agrauulocytose  avec  syndrome  hémorragique  peut  éga¬ 
lement  SC  rencontrer.  11  s’agit  ici  d’un  syndrome  mixte.  A  l’an¬ 
gine,  aux  lésions  bucco-pharyngées  s’associent  des  hémorragies 
internes,  des  hématuries,  du  mélœna.  Aux  signes  hématologiques 
de  l’agranulocytose  s’ajoutent  une  diminution  des  plaquettes,  un 
allongement  du  temps  de  saignement,  un  retard  de  la  coagulation 
et  un  signe  du  lacet  positif. 

Enfin,  on  peut  trouver  encore  dans  un  syndrome  plus  com¬ 
plexe,  l’agranulocytose  associée  à  une  anémie  aiguë  du  type 
aplastique  et  à  un  syndrome  hémorragique  du  type  aplastique, 
évoluant  de  façon  suraiguë.  Ce  sont  des  cas  que  l’on  peut  appeler 
avec  Franck  «  aleucie  hémorragique  »  et  qui  ont  pour  substra¬ 
tum  anatomique  une  insuffisance  médullaire  totale  ù  forme 
aiguë,  d’origine  toxique  ou  infectieuse  (Aubhrtin). 


Etiologie. 

Ainsi  à  la  forme  pure  décrite  par  Sciiultz  s’apparentent  plu¬ 
sieurs  formes  (pii  associent  à  l’agranulocytose  soit  un  trouble 
de  l’érythropoïèse,  soit  des  manifestations  bémorragiques.  Ces 
formes  comme  d’ailleurs  l’angine  agranulocytique  de  Sciiultz 
peuvent  être  primitives,  cryptogénétiques  ou  secondaires,  soit  à 
une  infection,  soit  à  une  intoxication. 

La  gravité  de  la  maladie,  l’intensité  des  phénomènes  généraux 
avaient  orienté  les  premières  recherches  vers  l’hypothèse  d’une 
septicémie.  Des  hémocultures  ont  montré  la  présence  de  mi¬ 
crobes  connus,  streptocoques,  staphylocoques,  pneumocoques. 
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pyocyaniques  el  parfois  la  présence  de  plusieurs  microbes  dans 
une  même  hcmocullure.  Ces  microbes  du  reste  furent  retrouvés 
au  niveau  des  lésions  bucco-pharyngées.  D’autres  hémocultures 
restèrent  négatives  et  l’on  invoque  un  germe  inconnu,  un  virus 
filtrant  «  myélotrope  (pii  aurait  la  propriété  de  détruire  non 
seulement  les  polynucléaires  dans  le  sang  circulant,  mais  leurs 
ancêtres  dans  les  organes  hématopoïétiques.  On  a  pu  conférer  à 
l’animal  une  leucopénie  avec  diiniuntion  des  polynucléaires  en 
lui  injectant  la  salmonellose  sui  pesiifer.  Miss  Lowett  a  obtenu 
la  granulopénie  par  injection  de  bacille  pyocyanique  et  Berch- 
MANN  a  observé  un  malade  infecté  par  un  staphylocoque  hémo¬ 
lytique  dont  chaque  poussée  septicémique  s’accompagnait  de  neu¬ 
tropénie;  ce  staphylocoque  injecté  aux  animaux  jiroduisait  égale¬ 
ment  de.  la  leucopénie.  Mais  les  germes  divers  tirés  du  sang 
des  malades,  s’ils  ont  pu  donner  des  formes  frustes,  n’ont  jamais 
pu  reproduire  toutes  les  manifestations  de  l’agranulocytose  et 
d’autre  part  des  intoxications  telles  que  celles  par  le  benzol, 
les  arsénobenzols,  les  préparations  auriques,  en  dehors  de  toute 
infection,  peuvent  produire  exactement  chez  l’iiomme  et  chez 
l’animal,  l’agranulocylose. 


L’agranulocytose  toxique 

Dès  rintroduclion  en  thérapeuticpie  des  arsénobenzènes,  on 
signala  leur  nocivité  pour  les  organes  hématopoiétiques.  On 
décrivit  des  anémies  post-arsénobenzoliques,  des  troubles  de 
l’équilibre  leucocytaire  (pi  on  rattacha  un  moment  au  choc  ana- 
phylaclicpie.  Puis  quand  l’agranulocytose  fut  connue,  on  retrouva 
dans  des  observations  publiées  sous  une  autre  rubrique  des  faits 
de  granulopénie  avec  lésions  ulcéro-nécroti(iues  de  la  muciueuse 
bucco-phai'yngée  ;  ensuite  furent  apportées  des  observations  de 
véritable  agranulocytose  et  actuellement  le  nombre  de  docu¬ 
ments  est  considérable.  C’est  dans  cette  forme  d’agranulocy- 
tose  toxi(iue,  disent  Aubertin  et  Robert  Lévy  que  l’on  saisit  le 
mieux  tous  les  liens  de  pimenté  qui  existent  entre  la  forme 
jnire  de  Sciiultz  et  les  sjmdromes  agranulocytaires  associés  à 
d’autres  manifestations  sanguines. 

L’étiologie  de  cette  agranulocytose  consécutive  à  l’arsénoben- 
zol  était  facile  à  découvrir.  On  savait  depuis  longtemi>s,  par 
l’observation  de  cas  d’intoxication  professionnelle,  que  le  benzol 


FOIE,  RATE  ET  SANG 


447 


était  toxique  pour  les  éléments  du  sang  et  en  particulier  pour 
les  polynucléaires.  Le  benzol  a  été  même  préconisé  pour  le 
traitement  de  la  leucémie  myéloïde.  Kracke,  en  1931,  avait  pu 
reproduire  chez  ranimai  le  syndrome  sanguin  et  le  syndrome 
septicémique  de  l’agranulocytose  en  faisant  des  injections  sous- 
cutanées  d’acide  ortho-oxy benzoïque  ou  des  injections  intra¬ 
veineuses  d’hydroquinone  ,tous  corps  à  noyau  benzolique. 

Mais  d’autres  corps  indépendants  du  benzol  se  sont  montrés 
générateurs  d’agranulocytosc,  le  bismuth  notamment,  et  dans 
ces  dernières  années  les  observations  se  sont  multipliées  de 
cas  d’agranulocytoso  consécutifs  à  des  injections  de  composés 
auriiiues. 

La  liste  des  composés  chimiques  cajiables  d’engendrer  ce 
syndrome  agranulocytosc  s’est  allongée,  ces  temps  derniers  d’une 
façon  inattendue. 

En  novembre  1931,  Madison  et  Squier  observaient  une  agra- 
nulocytose  (jui  s’acheminait  vers  la  guérison  (piand  its  s’aper¬ 
çurent,  au  bout  d’un  certain  temps  que  l’état  restait  stationnaire 
et  qu’à  nouveau  les  granulocytes  disparaissaient. 

Eue  enquête  serrée  leur  apprit  (pic  le  malade  prenait  un 
médicamenl  comimsé  d’un  barbiturique  et  de  pyramidon  et  qu’il 
avait  suivi  cette  même  médication  avant  le  dévclopiiement  de 
l’agranulocytose  pour  lutter  contre  une  insomnie  tenace.  La 
suppression  de  ce  médicament  amena  la  guérison.  Peu  de.  temps 
après,  ils  eurent  l’occasion  d’observer  un  second  malade  agranu- 
locytiiiue  qui  prenait  un  composé  analogue  et  qui  guérit  égale¬ 
ment  par  suppression  du  médicament. 

Ces  deux  cas  montrèrent  à  Madison  et  à  Squier  l’imiKirtance 
de  ces  médicaments  dans  l’étiologie  de  l’agranulocytose  et  sys- 
tématiciuement,  ils  recherchèrent  cette  étiologie  dans  les  cas 
qu’il  leur  fut  donné  d’observer.  Ils  trouvèrent  14  cas  où  l’on 
pouvait  relever,  dans  les  jours  qui  précédèrent  la  maladie,  la 
prise,  soit  d’un  composé  de  pyramidon  et  de  barbiturique  (7  cas), 
soil  de  pyramidon  seul  (6  ca^),  soit  de  pyramidon  associé  avec 
un  autre  médicament 

Les  doses  étaient  variables  de  0,20  à  0,60  centigramme  par 
jour.  La  date  d’apparition  du  syndrome  est  également  variable  : 
onze  jours  pour  un  cas,  dix  mois  de  prise  quotidienne  dans  un 
autre  cas.  Le  pronostic  de  cette  agranulocytosc  toxique  n’est 
pas  toujours  favorable.  Chez  6  malades  qui  avaient  continué 
l’usage  de  leur  médicament  nocif,  la  mort  survint  très  rapi¬ 
dement  en  dépit  d’une  médication  active  et  souvent  couronnée 
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de  succès  par  ailleurs.  Chez  les  autres  qui  ii’ absorbèrent  plus 
CO  médicament,  on  compta  encore  deux  morts,  les  six  autres 
guérirent  et  revus  deux  ans  après  sont  en  bonne  santé;  seul 
un  d’entre  eux  qui  reprit  du  pyrainidon  eut  une  rechute. 

Deiiuis  ce  travail  princeps,  on  trouve  un  nombre  de  cas 
considérable  d’agranulocytose  consécutifs  à  l’absorption  de  py- 
ramidoii  ou  de  ses  associations  dans  les  journaux  américains 
et  anglais.  Grant,  Hencii,  Mac  Guire  apportèrent  l’appui  de 
leurs  observations  à  l’bypotbèse  étiologiipie  de  Madison  et  à 
Squier. 

Watkins,  sur  32  cas  de  granulopénie  observés  à  la  Clinique 
Mayo,  retrouve  cette  étiologie  chez  24  malades,  les  autres  ne 
pouvant  affirmer  (|u'ils  n'avaient  pas  pris  du  pyrainidon  au  cours 
do  la  longue  maladie  chronique  pour  laquelle  ils  avaient  été 
soignés  avant  d’être  atteints  d'agranulocytose. 

Hoffmann,  Butt  et  Hickey  rapportent  12  cas  d’agranulocy- 
tosc  où  les  sujets  avaient  pris  du  pyramidon  seul.  Holten, 
Nielsen  et  Thansbol  d’une  part,  Rawls,  d’autre  part  rap- 
])ortent  les  iiremiers,  5  cas,  le  second,  2  cas  analogues.  En 
Suisse  L.-I).  Stein  a  observé  plusieurs  cas  consécutifs  à  l’ad¬ 
ministration  de  pyramidon.  E.  Plum  (dé  Copenbague)  dans  un 
article,  récent  a  relevé  dans  la  littérature  128  cas  d’agranulo- 
cytose  consécutifs  à  l’absorption  de  pyramidon  dont  70  cas 
mortels. 

Au  cours  des  recherches  sur  l’étiologie  de  l’agranulocytose 
toxique,  les  auteurs  ont  également  observés  un  certain  nombre 
de  cas  où  le  dinitrophénol  a  produit  cette  maladie,  ce  (pii 
ne  saurait  surprendre  étant  donné  ([ue  ce  corps  contient  lui 
aussi  un  radical  benzolique.  Ces  faits  seraient  donc  à  rapprocher 
de  l’agranulocytose  consécutive  aux  injections  d'arsénobenzol. 

Stéphen  Boher  cite  le  cas  d’une  jeune  fille  pesant  82  kg. 
qui  prit,  en  ï  mois,  21  gr.  80  de  dinitrophénol.  Alors  qu’elle 
avait  maigri  quelques  mois  auparavant  de  8  kg.  000  par  le 
seul  régime,  par  cette  quantité  énorme  de  dinitrophénol  elle  ne 
réussit  à  maigrir  que  de  5  kg.  100  et  contracta  une  granulo¬ 
pénie  extrême.  Hoffmann,  Butt  et  Hickey  ont  observé  une 
agramilocytose  consécutive  ù  la  prise  de  0,40  cgr.  par  jour  de 
dinitrophénol  pendant  deux  semaines.  Davidson  et  Siiapiro  rap¬ 
portent  le  cas  d’une  malade  qui  ayant  pris  une  dose  de  0,30  cgi’, 
par  jour  de  dinitrophénol  pendant  20  jours  eut  un  ictère,  une 
ulcération  du  pilier  droit  de  l’amygdale,  une  température  élevée 
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et  une  chute  des  globules  blancs  à  1  100  avec  5  o/o  de  polynu¬ 
cléaires.  .  I 

DepuLs  ces  observations,  des  cas  de  plus  en  plus  nombreux 
ont  été  publiés  dans  les  journaux  anglais  et  américains  d’agra- 
nulocytose  consécutive  à  l’absorption  de  dinitrophénol. 


L'agraiiulocytose  consécutive  à  l'ingestion  de  pyramidon  ou 
d’une  association  de  pyramidon  et  de  barbiluriciue  soulève  plu¬ 
sieurs  questions  sur  le  rôle  respectif  des  barbituriques  et  du 
pyramidon  dans  la  genèse  de  cette  granulopénie. 

Tout  d’abord,  les  barbituriques  sont-ils  capables  de  donner 
à  eux  seuls  une  agranulocytose  toxique?  Jamais  cette  miüadie 
n’a  été  obsen^ée  chez  les  épileptiques  qui  prennent,  pendant 
des  années  parfois,  des  doses  élevées  de  barbituriques  ou  bien 
chez  des  sujets  qui  dans  un  but  de  suicide  ont  ingéré  des 
quantités  considérables  de  cette  substance. 

Par  contre  il  est  difficile  de  nier  que  le  pyramidon  puisse 
causer  l’ agranulocytose.  Les  faits  cités  par  Madison  et  Squier 
ont  une  valeur  quasi  expérimentale.  La  rapidité  de  la  diminution 
des  iiolynucléaires  après  l’administration  d’une  petite  dose  de 
pyramidon  chez  certains  sujets,  le  retour  à  la  normale  des 
cléments  du  sang  dès  qu’on  cesse  de  donner  du  pyramidon 
indiquent  incontestablement  le  rôle  nocif  de  ce  corps  pour  les 
globules  blancs. 

D’autre  part,  il  est  évident  que  depuis  le  mémoire  de  Schultz 
datant  de  1922,  les  cas  d’agranulocytose  sont  devenus  très  nom¬ 
breux.  En  1927,  Kastlin  ne  pouvait  réunir  que  42  cas  dans  toute 
la  littérature  médicale.  Depuis  cette  date  il  en  a  été  publié  plus 
de  300  cas.  Cet  accroissement  coïncide  justement  avec  l’appa¬ 
rition,  en  lhérai>eutique.  d’une  quantité  considérable  de  pro¬ 
duits  nouveaux  composés  de  pyramidon  et  de  barbituriques. 
En  effet  l’adjonction  de  barbiturique  augmente  les  propriétés 
analgésiques  et  antalgifjues  du  pyramidon.  11  est  à  remarquer 
également,  ajoutent  Madison  et  Squier,  que  l’agranulocytose 
toxique  a  été  observée  surtout  chez  les  médecins,  les  femmes 
de  médecins,  les  infirmières,  le  personnel  hospitalier  qui  ont, 
bien  plus  que  les  autres  personnes,  ces  spécialités  pharma¬ 
ceutiques  à  leur  disposition.  Au  Danemark,  depuis  que  cette 
étiologie  spéciale  de  l’agranulocytose  est  connue  et  que  l’on 
évite  de  donner  à  des  sujets  sensibilisés  de  pareilles  prépara- 
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lions,  l’agraiiulocytose  a  disparu,  alors  que  l’ilôjiital  des  Epi¬ 
démies  de  Copenhague  eu  avait  reçu  raunée  précédente,  cinq 
cas  en  cinq  mois  (P.  Pllimn). 

Le  pyramidon,  comme  le  dinilropliénol,  conlieiiL  un  chainon 
benzolique  et  comme  tel,  il  doit  se  ranger  au  côté  des  arséno- 
benzènes  dont  on  connaît  riiénionocivilé.  Mais  étant  donné 
(pie  le  pyramidon  est  un  corps  journellement  emjiloyé  en  thé¬ 
rapeutique,  il  l'aul  bien  admeltre  chez  les  sujets  atteinls  u’agra- 
nulocytose  une  certaine  sensibilité  au  pyramidon. 

Pour  Madison  et  Squier,  les  prises  répétées  de  pyramidon 
créent  chez  certains  sujets  une  li^ypersensibilité  au  médicament. 
11  se  l'ail  un  choc  anaphylacliipie,  mais  ici  la  leucopénie  per¬ 
siste  en  raison  iieul-êlre  d'une  débilité  piu-liculicre  de  la  moelle 
osseuse  et  les  manifestations  septicémiques  sont  secondaires 
à  cette  disparition  des  éléments  sanguins  de  défense. 

Celle  opinion  palhogéniipie  est  à  rapprocher  de  celle  d’Au- 
BERTLN.  Ihie  infection  banale  ou  un  toxique  frappant  un  sujet 
en  étal  de  mé'iopragie  fonctionnelle  de  la  moelle  osseuse  déter¬ 
mine  une  sidération  et  une  dégénérescence  des  centres  granulo- 
poïélhiues.  Aubertin  parle  de  méïopragie  fonctionnelle,  car  il 
est  prouvé  que  le  sang  de  ces  sujets  est  inorphologiipiement 
normal  avant  l'alleinte  agranulocylicjue.  Dès  lors  la  leucocy- 
lose  réactionnelle  après  l'infeclion  ou  l’intoxication  ne  se  jiro- 
duil  pas;  les  tissus  privés  de  neutrophiles  ne  peuvent  se  dé¬ 
fendre  des  ulcérations  dues  5  des  iiullulalions  microhiennes 
surviennent,  (pii  peuvent  amener  une  bactériémie  terminale. 

I/usage  si  répandu  du  pyramidon  fait  qu’on  ne  peut  songer  à 
rinlerdire.  On  ne  peut  pas  songer  non  plus  à  se  priver  d’une 
médication  qui  rend  de  réels  services.  11  est  rare  que  les  ma¬ 
lades  sensibilisés  à  cette  médication  ne  soient  pas  justement 
avertis  par  une  manifcstalion  d’intolérance  :  vertiges,  frissons, 
éruptions.  Dans  ce  cas,  il  sera  bon  de  remplacer  le  pyramidon 
par  une  autre  substance  analgésique.  S.-C.  Dyke  qui  a  eu 
l’occasion  d’oliscrvcr  plusieurs  cas  d’agraniilocylose  consécutifs 
au  pyramidon  pense  qu’en  plus  d’une  sensibilité  A  ce  médi¬ 
cament  il  existe,  chez  ces  sujets,  un  facteur  endocrinien,  très 
probablement  un  trouble  dans  la  sécrétion  des  glandes  génitales 
aussi  bien  femelles  que  milles. 
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Le  traitement. 

Des  théraixîutiques  les  plus  varices  oui  été  opposées  à  celle 
maladie. 

Toul  d’abord  devanl  l’clat  seplicéniicjue  el  aussi  en  raison  de 
la  mise  en  évidence  de  germes  infeclieux,  on  s’adressa  aux 
antisepliciues  médicamcnleux.  L’arsenic,  les  novarsénobenzols, 
le  mercurochronie,  l’acridine.  la  Ir^'paflavine  onl  élé  employés^ 
On  signala  des  succès  avec  le  sérum  anlislreptococcique  poly- 
valenl  qui  paraisscnl  d’ailleurs  avoir  été  indépendants  de  l’ac- 
lion  Ihérapeulique. 

Celle  médicalion  anti-infecUeuse  fut  rapidement  abandonnée 
et  on  employa  surtout  des  médications  capables  de  stimuler  les 
fonctions  de  la  moelle  osseuse. 

Friedmann,  le  premier,  observa  que  l’irradialion  5  faible  dose 
(50  à  100  R)  des  os  longs  au  niveau  îles  épiphyses  et  du  sler- 
uum  amène  dans  les  heures  qui  suivent  l’apparition  des  glo¬ 
bules  jeunes  de  la  série  médullaire  et  dans  trois  cas  sur  quatre, 
obtint  un  effet  favorable  sur  la  leuoojiénie  mais  aucun  succès 
sur  les  symptômes  infectieux.  Plusieurs  auteurs  à  sa  suite 
essayèrent  cette  thérapeutique  avec  des  effets  divers. 

La  transfusion  a  élé  également  préconisée  avec  l’idée  ipie 
le  sang  du  donneur  fournit  au  malade  non  pas  les  éléments  gra¬ 
nuleux  qui  lui  manquent  mais  le  principe  actif  capable  de  déclen¬ 
cher  la  fonction  de  la  moelle  osseuse.  Des  transfusions  san¬ 
guines  de  150  à  200  gr.  répétées  tous  les  3  à  5  jours  donnèrent 
(luclques  bons  résultats  si  bien  (jne  jusiiu’cn  1930  radiothérapie 
et  transfusion,  soit  indéixmdamnient  l’une  de  l’autre,  .soit  cx)mbi- 
nées,  furent  les  seules  thérapeutiques  mises  en  œuvre  d’une 
façon  systémaliijue  dans  l’agranulocytose. 

Depuis  longtemps  on  savait  ipie  l’acide  nucléinique,  extrait 
d’ailleurs  des  globules  de  jins  et  plus  spécialement  le  nucléinale 
de  soude,  injecté  dans  les  veines,  donnait  une  augmentation  des 
globulfts  blancs.  Expérimentalement,  Doan  el  ses  collaborateurs, 
en  1931,  ayant  injecté  dans  les  veines  du  lapin  des  doses  quo¬ 
tidiennes  de  50  mgr.  à  1  gr.  de  nucléinate  de  soude  avaient  vu 
apparaître  dans  le  sang  périphérique  des  formes  jeunes  de  glo¬ 
bules  blancs.  A  l’autopsie  de  ces  animaux,  ils  avaient  trouvé 
une  moelle  osseuse  hyiierplasiée  en  réaction  myéloïde,  une  splé¬ 
nomégalie  et  une  hypertrophie  des  reins  qui  étaient  parsemés 
d’îlots  de  myélocytes. 
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Différents  auteurs  traitèrent  avec  succès  des  cas  d'agrauu- 
locylose  par  des  injections  intraveineuses  de  nucléinale  de 
soude  à  dose  assez  élevée  (10  à  20  c.c.  de  la  solution  à  10  «/„). 
Mais  devant  l’inconstance  de  l’action  du  médicament  et  aussi 
parce  que  le  nucléinale  de  soude  produisait,  comme  d’ailleurs 
la  transfusion  et  la  radiothérapie,  une  leucopénie  initiale,  on 
fut  amené  à  chercher  si  le  principe  actif  qui  excite  la  fonction 
myéloïde  n’était  pas  contenu  dans  les  produits  dégradés  dérivés 
de  l’acide  nucléinique,  soit  des  nucléotides  à  pentose,  soit  des 
hases  puriques  toiles  que  l’adénine  et  la  guanine  qui  proviennent 
également  des  noyaux  des  cellules  vivantes. 

En  1930,  Reznikoff  injecta  dans  les  veines  de  quatre  ma¬ 
lades  atteints  d’agranulocytose  une  solution  d’adénine  et  de 
guanine  et  obtml  la  guérison  de  trois  d’entre  eux.  Henry  Jackson 
et  ses  collaborateurs,  en  1931,  se  sont  servis  des  nucléotides  de 
pentose,  corps  solubles  dans  l’eau,  non  irritants  et  en  appa^ 
rence  stables.  Ces  corps  ont  été  mis  dans  le  commerce,  en 
Amérique,  sous  le  nom  de  Nucléotide  K.  90.  Ils  ont  traité  20  cas 
d’agranulocytose  :  13  cas  d’angine  agranulocyticpie  typiciue,  5  cas 
où  l’agranulocytose  accompagnait  une  infection  grave,  2  cas 
consécutifs  à  une  intoxication  par  le  benzol.  Ils  eurent  14  cas 
de  guérison. 

'Voici  leur  façon  d’appliquer  ce  traitement  :  dans  les  cas 
aigus,  on  injecte  dans  les  veines,  chaque  jour  pendant  quatre 
jours  0,70  centigrammes  de  nucléotides  de  pentose  dans  1(K)  cm'’ 
de  sérum  physiologique  et  la  même  quantité  de  nucléotides  dans 

10  C.C.  d’eau  distillée,  chaque  jour  en  injection  intramusculaire 
jusqu’à  amélioration. 

Les  premiers  symptômes  d’amélioration  paraissent  entre  le 
(luatrième  et  le  septième  jour,  habituellement  le  cimpiièmo  jour. 

11  est  à  remarcpier  que  cette  date  est  la  même  ejue  celle  à 
laquelle  les  réticulocytes  commencent  à  s’élever  dans  les  ané¬ 
mies  pernicieuses  traitées  par  l’hépatothérapie,  dans  les  miémies 
hypochromes  traitées  jiar  le  fer.  Celte  amélioration  se  signale 
non  seulement  par  l’augmentation  dans  le  sang  circulant  des 
éléments  de  la  série  granuleuse  mais  encoi'e  par  la  disparition 
de  la  fièvre,  la  cicatrisation  des  lésions  bucco-pharyngées.  En 
général,  le  chiffre  des  leucocytes  redevint  normal  au  dixième 
jour  du  traitement  sauf  dans  les  cas  d’agranulocytose  consé¬ 
cutive  à  l’intoxication  par  le  benzol. 

Cette  médication  a  déjà  à  son  actif  de  nombreuses  guéri¬ 
sons.  Elle  est  parfaitement  tolérée  par  ces  malades  dont  l’état 
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est  souvenl  précaire.  E.  Burhyte  a  traité  avec  succès  un  enfant 
âgé  de  11  mois  atteint  d’agranulocytose.  Les  injections  intramus¬ 
culaires  ne  donnent  aucune  réaction,  les  injections  intravei¬ 
neuses  donnent  une  sensation  passagère  de  chaleur.  En  Amé¬ 
rique,  en  Angleterre,  en  Suisse,  dans  les  pays  Scandinaves  on 
signale  partout  les  heureux  effets  de  cette  thérapeutique.  Doan 
en  li932,  dans  un  article  d’ensemble,  sur  41  cas  d’agranulocytosc 
traités  jiar  les  nucléotides  de  pentose  annonçait  25  o/o  de  mor¬ 
talité.  C’est  ce  chiffre  qu’obtient  également  Henry  Jackson  dans 
une  statistique  plus  récente  de  69  cas.  Non  traitée,  la  mortalité 
de  l’agranulocytose  est  de  90  o/o,  traitée  par  la  transfusion,  la 
mortalité  est  encore  de  64  «/o,  par  la  radiothérapie,  elle  est  de 

53.0/0. 

Ainsi  si  cette  thérapeutique  nouvelle  par  les  nucléotides  de 
pentose  comporte  encore  des  échecs  dus  soit  à  l’application  du 
traitement  de  façon  trop  tardive,  soit  à  une  sidération  massive 
de  la.  moelle  osseuse  qu’aucun  traitement  ne  réussit  à  réveiller, 
on  peut  dire  qu’elle  a  modifié  d’une  façon  importante  le  pro¬ 
nostic  de  cette  maladie  redoutable,  l’agranulocytose. 


LA  VITAMINE  C 

DANS  LE  TRAITEMENT  DES  HÉMORRAGIES 


Th.  BERTRAND-FONTAINE  et  P.  de  GRACIANSKY 


L’ulilisallon  lhéraj)t‘.uli<iut'  de  la  vilanime  C  devinl  aisée,  lors- 
(lu’eii  1932  SzENT  Gyorgi  l’eul  obieiiue  à  leial  crislallin.  Il 
en  donna  la  formule  chimi(iue  et  l’appela  acide  ascorbique.  Un 
an  plus  lard,  Rkicustkin  puis  IIawout  en  réalisèrent  la  syn- 
Ihèse.  On  disposait  de  la  sorte  d’un  corps  défini,  pouvant  être 
lu'éjîaré  induslrielleinent.  11  fut  aussitôt  appli(pié  au  traitement 
d’innombrables  affections. 

La  fraftililé  des  capillaire.s,  les  hémorragies  sont,  au  cours  de 
l’avitaminose  C,  les  ])remiers  symptômes  en  date.  Us  rétrocèdent 
remarcpiablement  sous  l’influence  de  l’acide  a.scorbique.  11  pou¬ 
vait  donc  sembler  logique  de  traiter  les  hémorragies  par  la  vita¬ 
mine  G.  C’est  ce  que  firent  avec  succès  Bôgeu  cl  ScimoniîR  (l) 
un  an  après  la  découverte  de  l'acide  ascorbicpie. 

Depuis  les  observations  se  sont  suffisamment  mullii)liées  pour 
«[u’oii  j)uisse  tenter  de  dégager  les  indications  générales  de  la 
vitamine  C  dans  le  traitement  des  hémorragies. 

Pour  en  préciser  les  résultats,  il  n'est  tpie  d'étudier  les  cas 
d’affections  hémorragi(iues  où  la  vitamine  C  a  été  employée. 

L’action  de  l’acide  ascorhi(jue  doit  d'abord  être  envisagée 
dans  les  deux  grandes  affections  hémorragi(jucs  :  le  i)uri)ura, 
l’hémophilie. 

Ce  n'est  j)as,  sembble-l-il.  dans  toutes  les  variétés  de  purpura 
(jue  l’acide  ascorhicpie  exerce  son  action  hémoslypliciue.  Les 
résultats  les  plus  constamment  favorables,  sont  obtenus  dans 
ces  formes  apyrélicpies  ou  à  peine  fébriles,  où  l’allongement 
du  lemiis  de  saignement,  le  signe  du  lacet,  l’effondrement  des 
plaquettes  sont  particulièrement  francs,  où  surtout,  l’on  ne  peut 
invoquer  d’étiologie  précise.  Ce  tableau  correspond  à  la  Throm¬ 
bopénie  essentielle  des  auteurs  allemands. 

La  guérison  par  la  vitamine  C,  en  semble  chose  bien  établie 
depuis  la  première  observation  de  Bôger  et  Scuroder  (I). 

Il  s'agissait  d'un  sujet  de  (50  ans  (jui,  un  matin,  présenta  bru.s- 
quemenl  une  hémorragie  buccale  accompagnée  d’une  éruption 
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<le  pétéchies  et  d’ecchymoses.  Le  foie,  la  rate  étaient  normaux', 
mais  il  existait  un  signe  du  lacet  fortement  positif.  Le  taux  dcs| 
plaquettes  était  effondré  à  3.600.  Après  12’  le  sang  issu  d’une 
petite  piqûre  du  doigt,  coulait  toujours  à  grosses  gouttes.  , 

Après  deux  jours  de  traitement,  par  150  mgr.  de  vitamine  C; 
(Cébion),  intraveineux,  les  hémorragies  avaient  cessé.  En  même 
temps,  les  signes  de  purpura  s’amendaient  progressivement. 
Après  22  jours,  le  taux  des  plaquettes  s’était  élevé  û  310.000 

De  nombreux  auteurs  ont  confirmé  le  succès  de  la  vitamine 
dans  des  cas  semblables  ou  analogues.  Stepp  (2)  améliore  un  cas 
do  thrombopénie  essentielle  et  insiste  sur  l’accroissement  rapide 
du  taux  des  plaipiettcs  sous  l’influence  de  la  vitamine.  Drey¬ 
fus  (3)  fait  dans  deux  cas,  des  constatations  analogues,  Vogt  (4), 
Neumann  (10)  guérissent  des  métrorragies  abondantes  rappor¬ 
tées  à  une  thrombocytopénie.  Grunke  (5j  signale  encore  trois 
cas  où  la  vitamine  C  intraveineuse  aux  doses  de  2  fois  100  ou 
2  fois  200  mgr.  par  jour,  améliore  les  hémorragies  et  les  stig¬ 
mates  sanguins  dans  la  thrombopénie  essentielle.  Stülte  (6) 
guérit  de  même  une  maladie  do  Wirirlof. 

L’ob.scrvation  suivante,  recueillie  dans  le  service  de  notre 
maître,  le  Pr.  Arrami,  illustre  bien  la  rapidité  avec  laquelle 
l’acide  ascorbique  agit  en  pareil  cas. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  21  ans  présentant  un  purpura  hé¬ 
morragique  apparu  brus(|uement  3  joure  auparavant.  Une  érup¬ 
tion  généralisée  de  pétéchies  s’accompagne  d’hémorragies  gin- 
givo-jugales  importantes,  de  mœlena,  d'hématuries,  de  métror¬ 
ragies  abondantes. 

L’application  d’un  garrot  au  coude,  détermine  une  large  ecchy^ 
mose  (jui  occupe  l’avant-bras.  Une  légère  piqûre  à  l’oreillQ 
donne  lieu  à  un  saignement  (jue  l’on  doit  arrêter  4  heures 
après  par  une  application  de  collotlion.  Le  temps  de  coagulation 
est  de  30'.  Le  taux  des  plaiiueltes  à  71.400.  L’examen  général  ne 
relève  rien  de  notable.  La  température  se  tient  entre  37,5  et  38. 
Le  foie,  la  rate  sont  normaux. 

L’abondance  des  hémorragies  entraîne  une  anémie  intense 
avec  pâleur,  asthénie  extrême.  Le  taux  des  globules  rouges  est 
effondré,  à  1.180.000. 

Aucune  étiologie  ne  peut  être  retrouvée.  L’acide  ascorbiqud 
est  administré  à  la  dose  de  100  mgr.  intraveineux  par  'jour. 
Les  hémorragies  diminuent  aussitôt  et  cessent  complèlenient 
après  quatre  jours.  Le  signe  du  lacet  est  alors  négatif.  Le  T.  S. 
est  de  l’30,  le  T.  C.  de  15’,  les  plaquettes  à  110.000.  L’anémie 


45G  BULLETIN  GÉNÉRAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 

commence  à  se  réparer  et  l’on  compte  2.120.000  globules  rouges. 

L’acide  ascorbique  est  continué  per  os  aux  mêmes  doses. 

Après  10  jours,  on  compte  300.000  plaquettes.  L’anémie  se 
répare  rapidemenl  et  la  malade  (piilte  le  service  après  3  se¬ 
maines  complèlemenl  rétablie  *. 

Il  s’en  faut  cependant  que  de  tels  succès  soient  constanl-s 
dans  tous  les  purpuras. 

Grunke  (5)  eul  un  échec  dans  un  «  purpura  abdominal  do 
Ilénoch  >  avec  un  signe  du  lacet  faiblement  positif  mais  T.  G. 
T.  S.  et  taux  des  phujuelltes  normaux.  Malgré  l’adminislralion 
biquotidienne  de  100  mgr.  d’acide  ascorbique  intraveineuse  les 
signes  ne  rétrocédèrent  pas.  Nous  avons  nous-mêmes,  connu  un 
échec  partiel. 

Mlle  B...,  21  ans,  présente  depuis  1030,  des  poussées  de  pété¬ 
chies  avec  hémorragies  qui  ranémient  au  point  de  nécessi¬ 
ter  plusieurs  transfusions.  Le  T.  S.  se  tient  aux  environs  do  15’, 
le  T.  G.  de  7’,  le  signe  du  lacet  est  positif,  on  compte  280.000 
plaquettes. 

En  1934,  la  gravité  des  hémorragies,  leur  répétition,  leur 
caractère  rebelle,  imposent  la  splénectomie.  Depuis,  la  malade 
ne  présente  jamais  plus  d’hémorragies  mais  des  poussées  de 
pétéchies  qui  l’inquiètent.  Nous  la  soumettons  au  traitement 
par  l’acide  ascorbique,  dont  les  effets  sont  consignés  dans  le 
tableau  suivant  : 


T.  S.  T.  G.  PLAQUETTES 


Avant  tout  traitement  :  10' 


Après  15  j.  d’acide  ascorbique 

(100  mmgrs  par  jour)  4'30 

Après  8  j .  sans  traitement  20' 
Après  11  j.  de  traitement  4' 
Après  7  j.  sans  traitement  14' 
Après  8  j.  de  traitement  4'30 
Après  8  j.  sans  traitement  15' 
Après  8  j.  de  traitement  4' 


8'  141.500 

poussées  do  nombreuses 
pétéchies 

2'  disparition  des  pétéchies 

10'  poussée  de  pétéchies 

14'  diminution  des  pétéchies 

15'  1  les  poussées  de  pétéchies  se 

7'  >  succèdent  indépendamment 

8'  )  du  traitement 

25'  290.000 


(•)  Pendant  la  durée  du  traitement,  le  dosage  de  l'acide  ascorbique  dans  les  urines 
a  été  pratiqué  au  laboratoire  du  prof.  Giroud  ; 

Avant  le  début  du  traitement,  rélimination  urinaire  était  de  30  milligrammes  en 
24  heures.  chilTre  normal,  et  analogue  à  celui  retrouvé  chez  quatre  témoins  soumis 
au  même  régime  alimentaire. 

Au  début  du  traitement  la  concentration  de  l'acide  ascorbique  dans  l'urine  demeure 
inchangée;  après  5  jours  de  traitement,  l'élimination  passe  à  200  milligrammes  (la 
diur  'se  restant  constante).  ChilTre  considérable  retrouvé  par  deux  méthodes  dilTérentes. 

Nous  nous  bornons  à  citer  ces  résultats  sans  essayer  de  les  interpréter,  en  l'absence 
d’autres  constatations  analogues. 
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Le  trailemenL  est  poursuivi  longuement  sans  que  l’on  n’ob¬ 
serve  d’amélioration  dés  pétéchies.  Le  signe  du  lacet  est  demeuré 
constamment  mais  légèrement  positif. 

En  somme,  chez  cette  malade,  splénectomisée  et  ne  saignant 
plus,  la  vitamine  G  a  eu  une  action  nette  sur  le  T.  S.  mais 
ne  modifie  en  rien  l’état  clinique  ». 

Enfin,  dans  les  purpuras  toxiques,  l’action  de  l’acide  ascor¬ 
bique,  encore  que  peu  étudiée,  ne  semble  pas  efficace. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  traiter,  par  des  doses  quotidiennevs 
de  100  mgr.,  mais  sans  le  moindre  succès,  une  femme  de  35  ans. 
atteinte  d’un  pur[>ura  post-arsénobenzoli(iue,  avec  hémorragies 
profuses,  et  polynévrite  arsenicale. 

^lêmc  insuccès  malgré  les  mêmes  doses,  chez  un  autre  ma¬ 
lade,  sujet,  après  un  traitement  par  l’acélylarsan.  ù  des  poussées 
de  pétéchies,  sans  hémorragies  et  sans  troubles  apparents,  de  la 
crase  sanguine. 

En  somme,  parmi  les  purpuras,  semblent  surtout  influencées, 
les  formes  primitives  avec  stigmates  sanguins  marqués  et  sur¬ 
tout  thromlKJjiénie. 

L’acide  ascorbique  a  donné  également  des  résultats  favorables 
dans  l’hémophilie,  mais  des  obser\'atlons  sont  moins  nombreuses 
et  moins  concordantes  que  pour  le  purpura,  Bôger  et  Schro- 
DER  (1)  dans  leur  premier  article  sur  les  effets  hémosptyptiques 
de  la  vitamine  G  signalent  à  côté  de  son  action  sur  le  pur¬ 
pura,  un  cas  d’hémophilie  très  amélioré  par  la  vitamine  G. 
G’était  un  hémophile  fortement  anémié  par  une  hémorragie 
intestinale,  abondante  et  qui  dut  être  transfusé.  On  lui  administra 
ensuite  la  vitamine  G  par  voie  veineuse.  Le  temps  de  coagu¬ 
lation  passa  de  6  heures  à  20  minutes. 

Bôger  (6)  signale  encore  un  autre  cas  d’hémophilie  gran- 
ilement  amélioré.  G’était  un  sujet  de  14  ans  porteur  de  nom¬ 
breux  hématomes  et  d’une  hémarthrose  des  deux  genoux.  La 
coagulation  débutait  après  70  minutes  et  s’achevait  après  90  mi¬ 
nutes.  A  la  suite  de  l’administration  quotidienne  de  150  mgr. 
d’acide  ascorbique  intraveineux  pendant  2  mois,  l’état  clinique 
était  grandement  amélioré,  le  temps  de  coagulation  commençait 
è  8’  pour  s’achever  à  30’.  La  thérapeutique  fut-  interrompue, 
l’amélioration  se  i>oursuivit  néanmoins,  3  mois  après,  le  T.  G. 
était  de  4’.  L’état  du  malade  s’aggrava  â  nouveau  et  5  mois 
ajirès  l’interruption  du  traitement  le  T.  G.  était  redevenu  de 
10’-91’.  GetU-  observation  montre,  d’après  son  auteur,  que  l'ac¬ 
tion  de  la  vitamine  G  a  pu  se  poursuivre  après  sa  cessation. 
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Enfinger  (7),  confirme  l’action  favorable  de  l’acide  ascor¬ 
bique  dans  riiémophilic.  Cependant  le  petit  nombre  d’observa¬ 
tions  publiées,  l’évolution  par  poussées  de  l'hémophilie,  impo¬ 
sent  nous  semble-t-il,  de  ne  conclure  ici  qu’avec  prudence. 
Grunkk  (5)  échoue  d’ailleurs  dans  un  cas  où  l’acide  ascorbique 
fut  à  dire  ^Tai  administré  per  os. 

A  côté  des  deux  grandes  diathèses  hémorragiques,  de  nom¬ 
breuses  affections  ont  bénéficié  de  l’action  hémostyptique  de 
de  la  vitamine  C.  Nous  citerons  d’abord  son  action  efficace  au 
cours  des  maladies  du  sang. 

Enfinger  (7)  a  obtenu  un  arrêt  des  hémorragies  chez  une| 
femme  de  35  ans,  atteinlo  de  leucémie.  L’acide  ascorbique,  était 
injecté  dans  les  veines  à  la  dose  de  101)  mgr.  deux  fois  piu' 
jour.  Bien  plus,  en  même  temps  que  les  hémorragies  cédaient, 
le  taux  des  globules  blancs  diminuait  de  moitié  en  4  jours  et 
passait  de  27.450  à  3.500  en  huit  jours. 

Neu.\iann  (8)  publie  également,  des  succès  dans  les  héma- 
témèses  et  le  mœlena  des  leucémies  et  des  subleucémies. 

On  peut  encore  citer  l’action  de  l'acide  ascorbique  sur  les 
hémorragies  des  maladies  infectieuses. 

Nous  avons  récemment  observé  un  cas  de  fièvre  typhoïde  au 
cours  de  laquelle^  à  la  3‘'  semaine,  survint  un  syndrome  hémor¬ 
ragique  d’une  gravité  extrême  avec  hémorragies  intestinales 
considérables,  épistaxis,  gingivorragies,  signe  du  lacet;  une  trans- 
fiLsion  de  200  gr.  n’empêcha  pas  les  hémorragies  de  se  repro¬ 
duire  presque  immédiatement.  Nous  instituAmes  un  traitement 
comportant  l’injection  intraveineuse  de  100  mgr.  par  jour  de 
vitamine  C,  ju«iu’à  la  dose  totale  de  3  gr.  Les  hémorragies  ces¬ 
sèrent  complètement  et  définitivement,  au  bout  de  24  heures  et 
le  malade  guérit  sans  incidents. 

Dans  un  cas  de  diphtérie  toxique  avec  hémorragie  très  abon¬ 
dante,  Grunke  (5)  administra  500  à  (iOO  mgr.  d’acide  ascorbiipie 
intraveineux  par  jour.  Après  5  jours,  les  hémorragies  cessèrent, 
le  signe  du  lacet  disparut,  le  temps  de  saignement  redevint 
normal.  Un  tel  cas  fournit  un  exemple  de  la  complexité  du 
mode  d’action  de  l’acide  ascorbique.  La  vitamine  C  est  en 
effet  particulièrement  abondante  dans  la  surrénale  et  intervient 
\Taisemblablement  dans  les  fonctions  de  cette  glande  dont  on 
sait,  par  ailleurs,  le  rôle  dans  la  diphtérie  toxique.  Signalons  à 
ce  proptKs,  que  le  traitement  associé  acide  ascorbique,  hormones 
corticoHsurrénales,  a  donné  de  lieaux  succès  A  Bernhardt  f9) 
dans  la  diphtérie  toxique. 
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L«s  liémorrRgics  où  aous  venons  de  voir  l’action  de  la  vita¬ 
mine  G  étaient  liées  par  une  certaine  communauté  pathogénique. 
Les  autres  essais  thérai>eutiqucs  portent  sur  des  hémorragies 
beaucoup  plus  disparates.  Trois  groupes  d’hémorragies  ont  sur¬ 
tout  été  étudiés  les  hémorragies  génitales,  les  hémorragies  de 
la  colite  grave  hémorragique,  les  hémorragies  des  néphrites 
hémorragiques. 

En  gynécologie,  la  vitamine  G  a  été  utilisée  en  Allemagne) 
sur  une  très  lai'ge  échelle.  Piu-mi  ses  succès  dans  les  métror¬ 
ragies,  il  est  des  cas  qui  rentrent  dans  l’un  des  cadres  précé¬ 
dents.  Les  hémorragies  sont  consécutives  à  rime  des  diathèses 
hémorragiques,  tels  les  deux  cas  de  Neumann  (10)  le  cas  do 
VoGT  (4),  que  nous  avons  cités  à  propos  du  purpura.  Parfois 
encore,  on  retrouve  quoiijue  plus  estompés  des  stigmates  san¬ 
guins,  tel  fut  par  exemple  une  jeune  fille  de  la  ans.  présentant 
des  métrorragies  récidivantes  sans  cause  locale  avec  anémie 
à  3.000.0(M  et  taux  d’hémoglobine  à  50  o/o,  que  Vogt  (4)  améliora 
définitivement  après  9  piqûres  de  Gébion.  11  avait  constaté  une 
légère  thrombopénie  à  120.000.  Au  cours  du  traitement,  les 
plaquettes  s’élevèrent  progressivement,  passant  à  190.000.  210.000, 
225.000. 

Dans  bien  des  cas,  l’efficacité  de  la  vitamine  G  s’explique 
plus  difficilement.  G’est  ainsi  que  Jungiiaus  (11)  eut  l’occasion 
de  traiter  .35  cas  d’hémorragies  génitales  jîar  des  doses  quo¬ 
tidiennes  de  50  mgr.  d’acide  ascorbique.  Vingt  cas  sont  éti¬ 
quetés  hémori'agics  de  la  ménopause  ou  préménopausiques;' 
les  autres  relèvent  d’endométrites  ou  sont  liés  à  une  tumeur 
annexielle.  Il  n’y  eut  que  deux  échecs  au  cours  d’hémorragies  do 
la  ménopause,  l’auteur  dit  n’en  pas  saisir  la  raison. 

Même  succès  dans  trois  cas  de  Neumann  concernant  trois 
jeunes  filles.  L’auteur  msiste  sur  le  caractère  récidivant  des 
hémorragies,  qui  avaient  antérieurement  très  imparfaitement 
cédé  à  d’autres  thérapeutiques  :  la  lutéine,  l’insuline.  Au  con¬ 
traire,  dès  la  première  piqûre  d’acide  ascorbique,  les  hémor¬ 
ragies  cessent  et  ne  se  reproduisent  plus.  Ges  succès,  par  leur 
nombre  et  leur  nettelé,  sont  donc  à  retenir,  bien  que  l’on  n’y 
puisse  même  pas  entrevoir  le  mode  d’action  de  la  vitamine. 

Le  traitement  Ides  recto-colites  graves  hémorragiques  i>ar 
l’acide  ascorbique  a  de  même  été  tenté  avec  succès.  G’est  ainsi 
(jue  Geza  Hetenyi  (12)  dans  0  cas  particulièrement  sévères, 
obtint  la  cessation  des  hémorragies.  Il  s’agis.sait  de  deux  cas 
de  recto-colite  dysentériiiue,  trois  cas  de  reclo-sigmoïdite  ulcé- 
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reusc  de  l’adulte,  un  cas  de  rectite  ulcéreuse  de  l’enfant,  d’étio¬ 
logie  inconnue. 

L’administration  parentérale  de  vitamine  G,  entraîna  en  outre, 
une  grosse  amélioration  de  l’état  général,  une  restauration  de 
l’anémie.  L’auteur  invoque  pour  expliquer  le  succès  de  sa  théra¬ 
peutique,  outre  l’action  hémostyptique  de  la  vitamine,  la  possi¬ 
bilité  d’une  hypovitaminose  liée  au  régime  pauvre  en  légumes 
verts  et  en  fruits,  habituel  chez  ces  malades.  On  ne  peut  que 
regretter  qu’il  n’ait  pu  pratiquer  un  bilan  de  la  vitamine  et 
(ju’il  ne  donne  aucun  renseignement  sur  le  T.  G.  le  'F.  S.  et 
les  plaquettes  de  ces  malades. 

Les  succès  que  la  vitamine  G  a  donnés  à  certains  auteurs  ■ 
dans  la  néphrite  hématurique  sont  encore  plus  curieux.  Bou¬ 
ger  et  SciiRODER  (13)  signalent  un  cas  de  néphrite  hématurique 
ayant  résisté  longtemps  à  de  nombreux  traitements,  et  qui  céda 
à  la  vitamine  G  en  peu  de  jours.  Ils  expliquent  l’action  de  la 
vitamine  par  les  modifications  du  quotient  albumineux  du  sérum. 
Koranyi  et  Beutstatii  (14)  signalent  également  un  cas  de  né¬ 
phrite  hématurique,  favorablement  influencé  et  où  le  quotient 
albumineux  ne  fut  pas  modifié.  D’autres  auteurs,  ne  confirment 
pas  ces  succès.  G’est  ainsi  que  Grunke  (5)  après  8  jours  de 
traitement,  n’obtint  dans  deux  cas  de  néphrite  hématurique 
aucun  effet,  ni  sur  les  hématuries,  ni  sur  le  taux  des  globules 
rouges,  de  l’hémoglobine,  des  plaquettes. 

MM.  Lesné  et  Launay  ont  bien  voulu  nous  communiquer 
le  dossier  d’un  enfant  atteint  de  néphrite  hémorragique  traî¬ 
nante,  ou  l’administration  parentérale  de  vitamine  G,  a  égale¬ 
ment  échoué. 

Il  nous  faut  citer  maintenant  d’innombrables  affections  hémor¬ 
ragiques  où  la  vitamine  G  a  été  essayée.  Parmi  les  hémorragies 
digestives  la  \atamine  G  échoue  dans  les  ulcus,  dans  le  cancer 
du  rectum  (12X  réussit  par  contre  dans  le  mœlena  vera  des 
nouveau-nés  (3).  Tenté  par  Grunke  (5),  dans  les  hémoptysies 
chez  des  tuberculeux  ne  présentant  que  des  lésions  discrètes, 
elle  lui  donne  des  résultats  qu’il  juge  lui-même  ininterprétables. 
Il  n’est  pas  jusipi’à  l’avortement  ou  la  menace  d’avortement  où 
Enfinger  (7)  dit  avoir  eu  des  résultats  favorables.  Particulière¬ 
ment  intéressante  est  l’observation  de  Lotze  (15),  qui  obtint 
un  bon  résultat  dans  un  cas  d’hémoglobinurie  paroxystique,  à 
frigore.  Chez  un  sujet  qui  présentait  depuis  9  ans  des  crises  d’hé¬ 
moglobinurie  paroxystiques,  il  fut  impossible  de  reproduire  la 
crise  comme  auparavant  par  le  refroidissement,  après  25  jours 
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d’adminislralion  quotidienne  de  100  mgr.  de  Cébion  intraveineux. 

A  la  suite  d’une  interruption  de  11  jours,  la  reproduction  de 
la  crise  par  le  refroidissement  fut  à  nouveau  possible.  Bien 
plus,  in  vitro,  l’addition  d’une  goutte  de  Cébion  suffit  à  empê¬ 
cher  riiéinolyse.  Cette  observation  quouiue  isolée  est  cependant 
du  plus  grand  intérêt  pathogénique,  permettant  d’entrevoir  la 
possibiUté  d’une  action  antihémolytique,  de  la  vitamine  C. 

L’étude  de  tous  ces  cas,  montre  combien  il  est  difficile  de 
prévoir  avec  certitude  l’efficacité  de  la  ^^tamine  C,  au  cours 
des  états  hémorragiques.  Peut-on  déduire  ces  indications  du 
mécanisme  de  son  action?  11  est  encore  plein  d’inconnus,  mais 
certains  faits  sont  néanmoins  acipiis. 

Ce  n’est  certainement  pas  par  vaso-constriction  que  la  ^ita- 
mine  C  arrête  les  hémorragies.  Bruch,  Nicolau  Vasilescu  (16), 
ont  au  contraire  constaté,  chez  le  chien,  après  injection  de 
vitamine  C,  une  vaso-dilatation.  Elle  se  fait  par  l’intermédiaire 
du  vague,  car  elle  est  supprimée  par  l’injection  préalable  d’atro¬ 
pine. 

Il  semble  au  contraire  démontré  (jue  la  vitamine  C  accroît  la  ré¬ 
sistance  capillaire.  Le  moment  où  apparaissent  les  pétéchies,  sous 
l’influence  d’une  pression  iléterminée  (Gotlin)  (17)  ou  sous  un 
vide  plus  ou  moins  poussé  (Daldorff)  (18),  est  môme  un  moyen 
commode  d’apprécier  l’état  de  carence  en  vitamine  C.  Daldorff 
mesurant  la  fragilité  capillaire  chez  un  grand  nombre  de  sujets, 
constate  que  l’administration  de  vitamine  C  restaure  rapidement 
la  résistance  capillaire  chez  ceux  où  elle  était  diminuée.  Cette 
action  favorable  est  prolongée.  D’autre  part,  les  méthodes  hislo- 
chiiniques  ont  montré  dans  les  parois  capillaires,  la  disparition 
de  vitamine  C  au  cours  de  la  carence. 

L’action  de  la  vitamine  C  sur  les  autres  facteura  susceptibles 
d’influencer  les  hémorragies,  est  souvent  difficile  à  analyser  et 
plus  variable.  Le  taux  des  plaquettes  est  diversement  modifié.  Le 
plus  souvent  il  est  remariiuablement  relevé,  comme  dans  la  jilu- 
part  des  observations  de  purpura,  que  nous  avons  citées.  On 
insiste  de  plus  (Dreyfus)  (3)  sur  le  fait  que  la  vitamine  restaure 
non  seulement  le  nombre  mais  aussi  la  qualité  des  plaquettes. 
Contrairement  à  ces  constatations,  cependant,  Grunke  (5),  même 
dans  le  cas  où  il  obtint  des  succès  contre  les  hémorragies  dit 
no  pas  observer  de  modifications  du  taux  des  plaquettes  et  invo¬ 
que  uniquement  un  accroissement  de  la  résistance  capillaire. 
L’action  sur  la  coagulation  est  de  même  difficile  à  préciser. 
Nous  avons  vu  l’efficacité  remarquable  de  l’acide  ascorbique  sur 
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les  retards  de  coagulation  de  certains  hémophiles,  dans  les  autres 
cas,  son  action  est  de  l’avis  unanime,  des  plus  capricieuses  (voir 
notre  seconde  observation).  D’ailleurs,  l’action  sur  la  throm¬ 
bine  est  imprécise.  La  teneur  du  plasma  en  calcium,  en  magné¬ 
sium  demeure  immuable  a*i  cours  du  traitement  (Cotti  et 
Larizza)  (19). 

Sur  le  temi>s  de  saignement,  l’action  est  encore  remarquable 
au  cours  des  purpuras  (lue  la  vitamine  guérit.  Cet  effet  n’est  pas 
constant.  Bien  jilus,  chez  le  sujet  sain,  comme  aussi  chez  le 
chien,  radministration  de  vitamine  C  allonge  légèrement  le  temps 
de  saignement  (Cotti  et  Larizza)  (19). 

Bôger  et  ScHRODER  (13)  enfin,  expliquent  l’action  anti-hémor¬ 
ragique  dans  certains  cas,  par  une  modification  des  albumines 
du  sérum.  Ils  ont  constaté  que  la  vitamine  C  relève  le  taux  des 
albumines,  alors  que  l’avitaminose  rabaisse  surtout  dans  sa 
portion  globuline  comme  l’ont  montré  Randoin  et  Michaux  chez 
le  cobaye  carencé. 

Ces  variations  ne  sont  à  dire  vrai  pas  extrêmement  marquées, 
et  n’ont  pas  été  toujours  retrouvées  (Koranyi,  Beutsath,  Ar- 

MENTANO). 

Le  mécanisme  hémoslyptique  de  la  vitamine  C  est  donc  loin 
d’être  élucidé.  Il  est  de  même  dans  bien  des  cas  impossible 
d’expliiiuer  pourquoi  l’acide  ascorbique  s’avère  efficace  en 
dehors  semble-t-il  de  toute  avitaminose. 

Les  cas  sont  rares,  en  effet  où  les  hémorragies  ont  pour  cause 
une  insuffisance  d’apport  alimentaire  en  vitamine  C.  Il  peut 
s’agir  d’une  avitaminose  C  caractérisée.  L’acide  ascorbique, 
guérit  alors  les  hémorragies  au  même  titre  que  les  autres  signes 
de  la  carence.  Mais  dans  la  majorité  des  cas  l’avitaminose  n’est 
pas  aussi  poussée.  La  carence  est  cliniciuement  latente.  Les 
organes  de  très  nombreux  sujets  renferment  un  taux  de  vita¬ 
mine  C  anormalemont  bas,  mais  néanmoins  suffisant  pour  éviter 
des  troubles  (Giroud,  Leblond)  (20).  Survienne  une  affection, 
un  déséquilibre  (luelconque,  la  carence  latente  est  «  révélée  > 
(Mouriquand)  (21).  Les  régimes  que  suivent  bien  des  sujets, 
réalisent  très  souvent  un  apport  insuffisant  en  vitamines  et  déter¬ 
minent  cet  état  de  précarence. 

A  l’opposé  de  ces  circonstances  où  la  vitamine  C  agit  en  sup¬ 
pléant  à  un  apport  alimentaire  insuffisant,  il  est  des  cas  où  l’on 
en  est  réduit  à  invoquer  d’autres  facteurs.  On  peut  voir  en 
effet  SC  produire  des  signes  frustes  de  carence  et  au  premier  chef 
des  hémorragies  chez  des  sujets  qui  suivent  un  régime  suffisam- 
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meiil  riche  en  vitamines.  On  peut  alors  invoquer  la  destruction 
de  la  vitamine  dans  l’intestin  par  des  bactéries.  Schuoder  (12)  a 
montré  en  effet,  que  cerlahies  races  de  colibacilles  détruisent  la 
vitamine  C  avec  une  intensité  pai'ticulière.  On  i}eut,  dans  d'autres 
cas  penser  encore  à  une  métabolisation  imparfaite  de  la  vitU' 
miiKî  C,  en  cas  notamment,  de  troubles  hépatiques  le  foie  jouant 
à  l’égard  de  la  vitamine,  le  rôle  d’organe  de  réserve  (Giroud, 
Lehlond;  (23)  (Ciiuc  Rosales)  (24).  Certains  auteurs  se  sont 
du  rectum,  les  ulcères  digestifs,  les  hémoptj’sies  la  vitamine  C 
(Dreyfus)  (3). 

Toutes  ces  causes  engendrent  une  véritable  «  avitaminose 
endogène  opposée  à  l’avitaminose  exogène.  Enfin,  en  dehors 
de  toute  avitaminose,  il  est  possible  que  la  vitamine  C  ait  sur  la 
résistance  capillaire,  sur  leur  perméabilité,  une  action  pharma- 
codynamicpie  propre,  qui  expli(iue  son  efficacité. 

L’incertitude  de  toutes  ces  notions  fait  que  les  indications 
de  la  vitamine  C  dans  les  étals  hémorragi(iues  ne  peuvent  encore 
être  tirés  que  de  rempirisme  clinique. 

On  peut  conclure  dos  nombreux  faits  envisagés  que  la  vita¬ 
mine  C  comporte  deux  indications  majeures,  l’une  évidente, 
dans  les  hémorragies  par  carence,  l’autre  uni(piemenl  tirée  de 
l’expérience  :  les  hémorragies  du  purpura  essentiel  avec  throm¬ 
bopénie.  Elle  est  encore  efficace  dans  les  formes  dégradées  ou 
régionales  de  ces  affections.  G’est  le  cas,  .semble-l-il,  de  cer¬ 
taines  hémorragies  génitales,  peut  être  aussi  de  certaines  recto¬ 
colites.  D’autres  affections  semblent  avoir  été  favorablement  in¬ 
fluencées  :  l’hémophilie,  le  syndrome  hémorragiciue  des  leucé¬ 
mies,  des  formes  hémorragiques  de  la  diphtérie,  la  recto-colite 
ulcéro-hémorragique,  certmnes  métrorragies  de  cause  indéter¬ 
minée,  certaines  hématuries.  Par  contre,  dans  les  cas  où  l’hé¬ 
morragie  déjîend  de  lésions  anatomicjues  importantes,  le  cancer 
du  rectum,  les  ulcères  digestifs,  les  hémoptysies  la  vitamine  C 
semble  vouée  à  l’échec. 

La  dose  employée  doit  toujours  être  forte,  100  nigr.  au  moins 
par  joui.  Cette  dose  a  été  doublée  et  même  quintuplée  sans  qu’il 
en  résulte  le  moindre  inconvénient.  On  n’obtient  jamais  d’acci¬ 
dent  d’hyj>ervitaminose  C  contrairement  à  ce  qui  se  produit  pour 
d’autres  vitamines.  La  voie  d’administration  de  l’acide  ascorbique 
dans  les  cas  que  nous  avons  en  vue  doit  être  parentérale.  La  voie 
intraveineuse  est  la  plus  sûre,  la  plus  active.  La  voie  intramus¬ 
culaire  a  pu  être  efficace  (Dreyfus)  (3)  mais  il  faut  pour  l’appli¬ 
quer  avoir  des  préparations  spéciales.  La  voie  buccale  e.st  active 
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uniquement  en  cas  de  carence  alimentaire.  C’est  dire  qu’elle  se 
limite  pratiquement  au  scorbut  et  qu’elle  n’est  pas  indiquée 
dans  le  traitement  des  autres  hémorragies. 

Les  résultats  obtenus  par  l’administration  de  la  vitamine  G 
dans  de  nombreuses  circonstances  justifient  l’extension  de  son 
emploi  contre  les  hémorragies.  Mais  pour  qu’il  soit  possible  d’in¬ 
terpréter  les  résultats  obtenus,  il  est  indispensable  de  préciser 
avec  soin,  à  proixis  de  chaque  cas,  l’existence  et  le  degré  des 
stigmates  sanguins  et  capillaires,  temps  de  saignement,  temps 
de  coagulation,  signe  du  lacet,  nombre  des  plaquettes.  Il  sera  bon 
également,  de  faire  un  bilan  de  la  vitamine  C  ou  à  tout  le  moins 
d’en  suivre  l’excrétion  urinaire.  Ces  notions  sont  la  seule  base 
solide  de  toute,  recherche  désirant  préciser  les  indications  de  la 
vitamine  C  et  éclairer  le  mécanisme  de  son  action. 
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CHRONIQUE 


LOBECTOMIES  ET  PNEUMONECTOMIES 

PAR 

Hector  DESCOMPS 


La  mise  au  point  d’une  technique  réglée  et  peu  dangereuse 
de  pneumonectomies  totales  ou  partielles  (lobectomies),  a  été 
depuis  quelques  années  l’objectif  de  nombreux  spécialistes  de 
chirurgie  thoraciciue. 

C’est  qu’en  effet,  cette  chirurgie  s’est  longlemps  canlonnée 
dans  une  action  indirecte  (collapsothérapie)  ou  incomplète  (ou¬ 
verture  des  collections  suppurées  par  exemple)  sur  les  lésions 
intra-thoraciques. 

Dans  certains  cas  cependant,  l’extirpation  totale  des  lésions 
est  le  seul  moyen  d’aboutir  à  la  guérison. 

Cancers  du  poumon,  dilatations  des  bronches  localisées,  abcès 
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anciens  à  Icndancc  envahissante,  paraissent  ainsi  au-dessus  des 
ressources  de  la  chirurgie. 

Dans  CCS  derniers  cas,  des  tentatives  ont  été  faites  depuis 
assez  longtemps,  surtout  en  Amérique,  pour  détruire  les  foyers 
lésionnels,  par  des  interventions  fractionnées,  atypiques,  en  se 
laissant  conduire  par  la  topographie  des  lésions.  A  côté  de 
quelque  ;  succès  achetés  par  des  mois  de  traitement  et  de  gros¬ 
ses  difficultés,  les  mécomptes  et  la  mortalité  restaient  impor¬ 
tants, 

Malgré  quelques  essais  en  Allemagne  et  en  France,  il  faut 
arriver  à  11)17  pour  (jue  Robinson  puis  Liiientiial  pratiquent 
leurs  premières  lobectomies. 

Depuis,  les  recherches  et  les  interventions  se  sont  multipliées 
surtout  en  Amériiiue  et  en  Angleterre. 

Pour  la  première  fois  en  France  la  (luestion  a  été  exposée 
diuis  son  ensemble  au  Congrès  de  Chirurgie  de  cette  année 
par  Robert  Monod  et  Ronniut.  Leur  rapport  enrichi  de  nom¬ 
breux  travaux  iiersonnels  (anatomicpies,  expérimentaux,  clini¬ 
ques  et  opératoires)  est  une  véritable,  mise  au  point  de  la  (pies- 
Cüu. 

Ils  ont  judicieusement  souligné  les  insuffisances  technicpies 
et  surtout  cliniijues  qui  arrêtent  encore  cette  chirurgie  d'ave¬ 
nir. 

S’attaquant  pour  la  première  fois  à  des  affections  considérées 
jusqu’ici  comme  incurables  (cancer  du  poumon,  graves  dilata¬ 
tions  des  bronches),  elle  ne  profite  pas  encore  de  diagnostics 
assez  précoces,  et  rapporte  pourtant  des  résultats  heureux  en 
nombre  suffisant  pour  légitimer  cette  chirurgie  malgré  sa  mor¬ 
talité  encore  lourde. 


Certaines  données  capitales  vont  dominer  la  conception  et 
la  réalisation  des  pneumonectomies. 

Elles  résultent  de  travaux  très  nombreux,  mais  peuvent  se 
résumer  en  peu  de  notions. 

'L’anatomie  du  jiédicule  bronchique  fait  prévoir  les  difficultés 
de  ligature  que  l’on  rencontre.  Les  vaisseaux  sont  énormes  : 
leur  blessure  peut  entraîner  une  embolie  gazeuse  maxima.  Les 
grosses  bronches,  dont  la  muqueuse  est  infectée,  sont  armées 
d’anneaux  cartilagineux  rendant  la  suture  difficile  et  peu  solide. 
Les  lymphatiques  ont  parfois  des  voies  efférentes  brûlant  les 
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relais  (du  poumon  aux  ganglions  médiaslinaux  évitant  les  gan¬ 
glions  du  lobe). 

Les  conditions  physiologiques  de  l’intervention  tiennent  une 
grande  place. 

■  a)  Le  pneumothorax  opératoire,  qui  peut  être  mal  supporté 
lorscju’il  est  brusque,  total,  ou  que  l’intervention  est  longue 
fait  envisager  diverses  techniques  : 

—  Anesthésie  à  pression  différentielle  (Baronarcose)  qui  per¬ 
met  de  modérer  le  oollapsus  du  poumon  au  degré  voulu; 

—  Pneumothorax  pré-opératoire  progressif; 

—  Symphyse  provoquée  dans  un  premier  temps  opératoire, 
des  lobes  pulmonaires  que  l’on  n’enlèvera  pas. 

h)  La  présence  des  nombreux  filets  du  X  et  du  sympathique, 
de  zones  réflexogènes  au  niveau  des  artères  pulmonaires,  de 
la  crosse  aorticiue,  de  l’oreillette  droite,  des  bronches  souches, 
des  ligaments  triangulaires,  oblige  à  une  grande  douceur  do 
mouvements. 

c)  Les  troubles  de  l’hydraulique  circulatoire  menacent  plus 
encore  de  colla psus  vasculaire  périphérique  que  de  défaillance 
cardiaque. 

Mais  une  donnée  est  plus  importante  encore  c’est  I’infection. 
Sans  parler  de  l’infection  des  adhérences  pleurales  qu'on  peut 
avoir  à  libérer,  toute  imeumonectomie  comporte  un  temps  septi- 
(juc  :  la  section  et  la  ligature  de  la  bronche. 

Malgré  toutes  les  jirécautions  il  existe  toujours  de  ce  fait 
un  certain  degré  d'infection  pleurale.  C’est  elle  (jui  réglera 
pour  une  grosse  part  le  pronostic  dans  la  période  immédiate 
(empyème)  et  dans  l’avenir  (fistule  bronchiquel. 

Plus  un  cas  est  septique  plus  l’intervention  sera  grave.  En 
dehors  même  de  l’infection  pleurale,  l’infection  du  médiastin, 
la  broncho-pneumonie  postopératoire  surtout  par  dissémination 
homo  ou  controlatérale  du  pus,  l’insuffisance  du  myocarde  chez 
les  suppurants  alourdissent  les  risques. 

Aussi  doit-on  clioisir  son  moment  ixmr  intervenir,  préparer 
le  malade  au  maximum,  s’opposer  pendant  et  après  l’opération 
à  la  dissémination  des  sécrétions  infectantes  dans  les  lobes 
sains,  enfin  drainer  la  plèvre. 


Les  effets  tardifs  sont  moins  graves  qu’on  aurait  pu  le 
supposer  :  le  vide  du  thorax  se  comble  par  expansion  des  lobes 
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restants,  ou  du  poumon  opposé,  par  le  déplacement  concentrique 
des  différentes  parois  de  l’hémithorax  déshabité  comme  dans 
un  fibrotliorax. 

Mais  il  faut  parfois  oomiiléter  l’affaissement  par  xme  thora¬ 
coplastie. 

** 


Nous  ne  pouvons  pas  ici  décrire  les  techniques  opératoires 
complexes  et  fort  nombreuses  des  pneumonectomies.  Nous  vou¬ 
drions  seulement  essayer  de  montrer  d’une  façon  schématique 
les  princiiies  directeurs  de  ces  interventions  et  la  gamme  nuan¬ 
cée  qu’elles  offrent  au  cliirurgien  pour  le  traitement  des  cas 
très  différents  qui  en  constituent  les  indications. 

Aux  méthodes  élégantes  s’appliquant  en  plèvre  libre  rapides 
(1  seul  temps),  donnant  les  résultats  les  plus  complets  avec  le 
minimum  de  séquelles,  mais  ne  garantissant  ni  du  collapsus  car¬ 
diovasculaire,  ni  de  l’infection  de  la  plèvre,  il  faut  opposer  les 
méthodes  de  sécurité  en  plèvre  cloisonnée.  Celles-ci  se  font 
en  deux  temps,  laissent  de  fréquentes  fistules  broncliiques,  ne 
s’appliquent  qu’aux  lobectmoies;  mais  elles  limitent  les  possi¬ 
bilités  d’infection  pleurale  et,  sont  beaucoup  moins  shockantes. 

Les  premières  s’adresseront  aux  sujets  jeunes  ou  tout  au 
moins  en  très  bon  état,  peu  ou  pas  infectés  (type  :  lobectomie 
pour  dilatation  des  bronches  non  compliquée  chez  le  jeune 
sujet,  pneumonectomie  pour  cancer  du  pounion). 

Les  secondes  seront  utilisées  lorsque  l’infection  commence 
à  retentir  sur  le  myocarde  et  l’état  général  du  sujet  et  menace 
de  compliquer  les  suites  opératoires.  Cela  ne  veut  pas  dire, 
nous  nous  empressons  do  le  souligner,  que  la  pneumonectomie 
même  en  plèvre  cloisonnée  puisse  s’adresser  à  des  sujets  très 
atteints  par  l’infection. 

C’est  une  intervention  qui  reste  très  sérieuse.  Ces  grosses 
infections  (gangrène  extensive  par  exemple)  dépassent  les  res¬ 
sources  de  l’exérèse  ou  bien  relèvent  d’interventions  atypiques 
(ciméo-pneumo-résection  de  Coquelet)  par  destruction  pro¬ 
gressive  en  temps  successifs,  à  la  demande  de  lésions. 

Le  type  de  l’intervention  en  plèvre  libre  est  la  lobectomie 
de  Brunn-Shenstone. 

La  ligature  du  pédicule  peut  se  faire  d’un  seul  bloc  au 
moyen  d’un  tourniquet,  ou  bien  en  isolant  chaque  élément,  la 
fermeture  de  la  bronclie  restant  un  temps  délicat  diversement 
exécuté  suivant  les  auteurs. 
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Pour  les  pneumonectomies  totales,  l’abord  se  fera  par  voie 
antérieure  médiastinale  avec  ligature  isolée  des  éléments  du 
pédicule.  Elle  réalise  l’exérèse  absolument  complète  du  pou¬ 
mon  et  le  maximum  d’ablation  de  la  bronche  souche  néces¬ 
saire  dans  les  cancers.  Par  voie  latérale  avec  ligature  du  pédi¬ 
cule  au  tourniiiuet  elle  réalise  une  intervention  subtotale,  seule 
possible  dans  les  grandes  intections  qui  menaceraient  d’en¬ 
vahir  le  médiastin. 

Les  interventions  en  plèvre  cloisonnée  se  rapportent  aux  deux 
grands  types  suivants  : 

1.  Certains  chirurgiens  provoquent  l’adhérence  des  lobes  sains 
par  des  méthodes  fort  variables,  pulvérisation  de  talc  sous 
plcurosoopic,  collapsothérapie  chirurgicale,  qui  réduit  le  volume 
de  la  cavité  thoraciciue  par  phrénicectomie,  thoracoplastie  ou 
plombage,  ce  qui  améliore  l’état  général  et  provoque  souvent  la 
symphyse. 

Trois  semaines  plus  tard  le  lobe  malade  est  extériorisé,  liga¬ 
turé,  isolé  dans  des  compresses  de  gaze  jusqu’à  ce  qu’il  se 
nécrose  (9  à  10  jours)  et  tombe  de  lui-méme.  Il  reste  une  fistule 
bronchique  qui  se  ferme  spontanément  dans  de  nombreux  cas. 

2.  Le  lobe  malade  est  libéré  et  isolé  par  une  lame  de  caout¬ 
chouc  dans  un  premier  temps,  mais  il  est  laissé  dans  la  plèvre, 
tandis  que  se  forment  les  adhérences  des  lobes  sains  provo- 
<rués  par  la  friction  douce  de  la  plèvre  viscérale  avec  une 
compresse. 

Le  lobe  est  enlevé  dans  un  deuxième  temps  ou  lié,  et  extério¬ 
risé  en  attendant  sa  nécrose. 

Ces  interventions  comportant  plusieurs  temps,  souvent  suivies 
de  séquelles  (fistule  bronchique)  sont  moins  chociuantes  que 
les  interventions  en  un  temps. 

Nous  ne  décrirons  pas  ici  la  technique  chirurgicale  de  ces 
interventions,  très  complètement  expiosée  et  illustrée  par  R. 
Monod  et  Bonniot. 

Ils  insistent  tout  particulièrement  sur  la  qualité  et  la  sur¬ 
veillance  du  drainage  qui  conditionne  essentiellement  la  sécu- 
ri-té  postopératoire. 

** 

Nous  insisterons  au  contraire  sur  les  éléments  médicauiq 
de  cette  collaboration  médico-chirurgicale.  Une  «  équipe  »  bien 
entraînée  et  stable  formée  de  chirurgien,  aide,  médecin,  bron- 
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clioscopisle,  aneslhésiste,  radiologiste  est  indispensable  pour 
mener  à  bien  celte  chirurgie. 

La  pi-cpuralion  du  malade  est  capitale.  '  Il  ne  s'agit  pas  ici 
d’mie  intervention  d’urgence,  le  malade  sera  mis  au  lit,  avec 
une  bonne  alimentation  à  base  de  sucre  pendant  ciue  tous  les 
examens  nécessaires  à  établir  le  bilan  de  sa  maladie  et  la  valeur 
de  ses  différents  a]>iuireils  seront  pratiqués  :  radiologie,  lipiodol, 
mesiu-e  de  la  caiiacité  vitale,  de  la  T.  A.,  numération  globu¬ 
laire  et  même  éleclrocardiogramme.  On  cherchera  à  diminuer 
la  virulence  de  rinfeclion  par  les  traitements  médicaux,  le 
drainage  postural,  la  broncho-aspiration  et  même  le  lavage 
du  poumon  de  manière  à  n’intervenir  qu’  «  à  froid  ; . 

Certains  chirurgiens  pratiquent  un  pneumothorax  préopéra¬ 
toire  qui  a  le  mérite  d’être  progressif. 

L’anesthésie  pose  des  problèmes  délicats  dont  la  solution 
conditionne  en  grande  partie  le  succès. 

Elle  ne  doit  irriter  ni  les  bronches  ni  le  poumon,  permettre 
pendant  rinlervention  l’aspiration  bronchique  et  l’application 
de  pression  différentielle  dans  le  poumon  (baronarcose),  et  après 
eUc  le  retour  rapide  du  réflexe  tussigène. 

Aux  anesthésies  loco-régionales,  rachidienness,  péridurales 
parfois  employées,  on  préfère  le  plus  souvent  l’anesthésie  géné¬ 
rale  avec  l’Evipan  intraveineux  ou  l’Avertine  comme  anesthé¬ 
sique  de  base  et  le  Protoxyde  d’azote  ou  le  Cycloiiropane  comme 
complément.  Ces  gaz  ainsi  que  l’oxygène  ou  le  CO^  sont  admi¬ 
nistrés  à  l’aide  d’appareils  très  perfectionnés  (type  Mac  Kerson) 
qui  permettent  d’enregistrer  pendant  toute  l’intervenlion  les 
quantités  de  gaz  utilisé>es,  la  tension  artérielle  et  les  variations  de 
la  respiration  du  malade,  ce  qui  permet  de  suivre  de  près  l’état 
de  celui-ci  pendant  toute  rintervention. 

On  peut  utiliser  un  masque  hermétiiiue  si  le  malade  ne 
crache  pas  et  si  un  pneumothorax  préalable  dispense  de  la 
baronarcose. 

Dans  le  cas  contraire,  on  inlube  le  malade  soit  dans  la 
trachée,  soit  dans  la  bronche  même  que  l’on  obture  avec  un 
ballonnet  de  caoutchouc  porté  par  la  sonde  (bronche  du  côté 
sain  ou  du  côté  malade  suivant  les  cas). 

La  broncho-aspiration  sera  pratiquée  avant  le  réveil  chez 
les  cracheurs. 

Les  suites  opératoires  sont  toujours  sérieuses  et  le  malade 
doit  être  très  surveillé.  Si  le  pouls  est  faible,  la  tension  basses 


APPAREIL  RESPIRATOIRE 


471 


une  transfusion  de  2(K)  à  300  gr.  peut  être  praliciuée  iinmédia- 
teinenl. 

Le  malade  est  installé  la  tête  basse  dans  le  calme  et  le  silence 
sous  une  tente  à  oxygène  s’il  est  cyanosé,  le  drainage  irréver¬ 
sible  est  mis  en  place  et  vérifié.  On  constate  plus  souvent  un 
certain  degré  de  collapsus  circulatoire  périphérique  justiciable 
de  l’Ephédrine  ou  du  Presyl  qu’une  vraie  défaillance  cardiaque 
demandant  des  tonicardiaques. 

Les  jours  suivants  des  radiographies  au  lit  du  malade  seront 
pratiquées  presque  quotidiennement.  On  surveillera  l’apparition 
de  complication  broncho-pulmonaire,  la  transformation  puru¬ 
lente  de  récoulement  pleural  qui  est  normalement  hématique 
puis  séreux.  Le  drain  peut  être  enlevé  le  15e  jour  si  tout  est 
normal. 

La  persistance  d’un  épancliement  purulent  abondant,  malo¬ 
dorant  coïncidimt  avec  une  température  élevée  doit  faire  penser 
à  la  chute  du  moignon  avec  fistule  bronchique. 

S’il  n’y  a  pas  de  complication  la  cicatrisation  se  fera  en 
23  à  30  jours  pour  les  interventions  aseiitiques;  en  6  à  8  semai- 
ne.s  pour  les  opérations  septiques;  en  5  à  6  mois  pour  les  fis¬ 
tules  broncliiques. 


Après  les  premières  heures  durant  lesquelles  le  shock  périphé¬ 
rique  et  fréquent  et  les  hémorragies  vraies  nécessitant  une  réin- 
tervention  immédiate  sont  rares,  des  complications  sont  à  re¬ 
douter. 

Hémorragies  secondaires,  médiastinites  sont  rares,  la  pneu¬ 
monie  postopératoire  et  surtout  ïempyème  sont  à  redouter. 
Celui-ci  peut  être  mortel  s’il  s’agit  d’infection  très  virulente 
et  s’il  esl  généralisé. 

Une  bronche  mal  étanclie  ix)urra  créer  un  pneumothorax 
suffocant  ou  de  l’emphysème  médiastinal. 

Plus  tîmd  la  fistule  bronchique^  l’empyème  peuvent  persister 
amenant  lorsque  la  cavité  pleurale  ne  se  comble  pas  à  pra- 
ticiuer  des  interventions  complémentaires  (Phrénicectomies, 
Thoracoplastie). 

La  tubercolose  pulmonaire  n’est  pas  rare  dans  la  suite;  aussi 
la  cure  climatique  de  6  è  12  mois  est-elle  i\  conseiller  après 
la  convalescence. 
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Les  INDICATIONS  (Ic  la  pneumonectomie  posent  des  problèmes 
nombreux,  particuliers  aux  différentes  affections  auxquelles  l’in¬ 
tervention  s’adresse. 

Le  nombre  des  cas  encore  peu  nombreux,  le  recul  insuffisant 
pour  juger  entièrement  des  résultats  et  surtout  la  connaissance 
imparfaite  des  modes  de  début  ou  du  pronostic  des  affections 
traitées  rendent  la  solution  de  ces  problèmes  encore  incertaine. 

Il  semble  bien  qu’actuellemenl,  c’est  la  connaissance  clini¬ 
que  insuffisante  d’affections  considérées  jusqu’ici  comme  incu¬ 
rables,  qui  arrête  le  plus  l’essor  de  cette  chirurgie. 

Nous  étudierons  séparément  les  indications  dans  le  cancer 
du  poumon,  la  dilatation  des  bronclies  et  les  suppurations  pul¬ 
monaires. 


Le  cancer  primitif  du  poumon^  relalivcment  fréquent  (8  o/o 
de  renscmble  des  cancers)  est  d’un  pronostic  fatal  en  dehors 
de  l’intervention.  Celle-ci  a  donné  11,3  %  de  guérisons  dura¬ 
bles  vérifiées  sur  les  123  cas  opérés  avec  33  o/o  de  guérisons 
opératoires  inconstantes  ou  insuffisamment  vérifiées.  C’est  quel¬ 
que  chose  mais  c’est  encore  peu. 

Cela  tient  essentiellement  à  ce  qu’il  s’agit  d’un  épithélioma 
bronchogène  longtemps  méconnu  parce  que  sa  symptomato¬ 
logie  de  début  est  fruste  et  souvent  banale. 

Et  pourtant  il  no  semble  pas  (autopsies)  que  l’envahissement 
rapide  rende  fort  courte  la  période  d’opérabilité. 

Si  la  lobectomie  laisse  en  place  la  bronche  lobaire  et  les  gan¬ 
glions  voisins,  la  pneumonectomie  totale  enlève  en  plus  de  lal 
bronche  souche  jusqu’au  voisinage  do  la  bifurcation,  les  gan¬ 
glions  intrapulmonaires,  interlobéaires,  hilaires;  elle  permet! 
même  anatomiiiuoment  l’ablation  de  la  chaîne  sus-bronchique 
gauche  et  du  groupe  do  la  bifurcation. 

Anatomiquement,  donc  l’intervention  sera  seulement  contre- 
indiquée  lorsque  la  tumeur  atteindra  la  bronche  souche  à 
moins  de  2  cm.  de  la  bifurcation  (espace  nécessaire  pour  la 
ligature)  les  ganglions  médiastinaux  et  le  médiastin,  la  plèvre, 
le  diaphragme,  la  paroi  ou  s’il  existe  des  métastases. 

Tout  rejiose  donc  sur  la  précocité  du  diagnostic  qui  ])erniettra 
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la  guérison,  du  cancer,  et  sur  la  solidité  de  ce  diagnostic  qui  n’en¬ 
traînera  pas  à  une  opération  grave  de  faux  cancéreux. 

Dans  le  cancer  des  grosses  bronches  la  toux,  les  crachats  sans 
caractères  précis  ou  bien  sanglants,  les  hémoptysies  légères, 
l’atteinte  de  l’état  général  sont  précoces.  Ces  signes  sont  pro¬ 
gressifs  ou  évoluent  par  poussées  successives.  On  prend  sou¬ 
vent  ces  malades  pour  des  tuberculeux  frustes.  Et  pourtant  il 
faut  savoir  penser  au  cancer  chez  des  sujets  de  40  ans  qui 
ne  font  pas  la  preuve  de  leur  tuberculose. 

La  seule  clinique  ne  permet  pas  le  diagnostic. 

Au  début  la  radiologie  montre  une  image  normale  ou  peu 
modifiée  :  c’est  une  ombre  peu  dense  à  point  de  départ  hilaire 
irradiant  en  éventail.  La  trame  reste  visible,  mais  on  note 
un  certain  degré  de  rétraction  du  médiastin  ou  de  la  paroi. 
C’est  une  image  A' atélectasie  légère  due  à  l’oblitération  bron¬ 
chique  par  la  tumeur. 

Il  faut  une  tumeur  volumineuse  donc  ancienne  pour  provo¬ 
quer  l’atélectasie  de  tout  un  lobe  comme  on  le  constate  parfois 
plus  tard. 

La  bronchographie  lijdodolée  d  .'nne  plus  fréquemment  d’utiles 
indices  :  tout  un  territoire  bronchique  est  vide,  le  lipiodol  s’ar¬ 
rêtant  au  niveau  de  l’oblitération.  Parfois  même  l’opacité  du 
lipiodol  limite  l’image  lacunaire  du  pôle  supérieur  de  la  tumeur, 
ou  s’effile  par  suite  d’une  compression. 

Mais  c’est  la  bronchoscopie  qui  tranchera  le  plus  souvent  le 
diagnostic.  Cei>endant  elle  demande  un  spécialiste  expérimenté 
car  la  tumeur  elle-même  n’est  pas  toujours  visible;  il  faut 
alors  interpréter  l’aspect,  la  coloration,  l’immobilité  de  la  mu¬ 
queuse  bronchique.  La  biopsie  est  difficile,  peu  volumineuse, 
sans  valeur  si  elle  est  négative. 

Dans  les  cancers  bronchiolaires,  les  signes  fonctionnels  sont 
plus  tardifs,  moins  constants.  Aussi  l’image  radiologique  existe- 
t-elle  déjà  lorsque  l’atteiition  est  attirée.  Elle  n’est  pas  très 
caraêtérislique  :  ombre  circonscrile,  plus  ou  moins  arrondie, 
présentant  parfois  une  image  hydro-aérique. 

Mais,  V examen  lipiodolé  mettra  en  évidence  l’obstruction 
bronchique  avec  arrêt  du  lipiodol  aux  confins  de  l’ombre 
qui  reste  imperméable  contrairement  aux  tumeurs  extra-bron¬ 
chiques  (kyste  par  exemple)  qui  refoulent  les  bronches  remplies 
de  lipiodol. 

Mais  le  diagnostic  peut  rester  incertain  et  seule,  la  thora- 
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coloinic.  exploratrice  permettra  de  décider  du  diagnostic  et  de 
la  continualion  de  rintervention. 

Dans  tous  les  cas,  évidemment  comme  le  fait  remarquer 
M.  Sergent,  le  diagnostic  étant  posé,  la  tumeur  se  monlrant 
encore  assez  limitée,  ne  restent  justiciables  de  rintervenlion  que 
les  malades  dont  l’âge,  l’élat  général  et  le  cœur  permellent  de 
conclure  à  une  résistance  suffisante. 

Dans  la  plupart  des  cas  il  faudra  envisager  une  pneumonec¬ 
tomie  totale.  Parfois  cependant,  dans  les  cancers  broncliiolaires 
circonscrits,  centro-lobaires,  des  lobes  inférieur  et  moyen,  on 
peut  se  limiter  à  une  lobectomie,  opération  moins  grave  sauf 
IK)ur  le  lobe  supérieur. 


Dans  les  bronchiectasies,  le  problème  est  tout  différent.  Pour 
avoir  le  meilleur  rendement  au  prix  d’un  minimum  de  risques, 
rintervention  doit  être  pratiquée  à  une  période  où  le  malade, 
encore  valide,  ne  pai'aît  pas  sous  le  coup  d’un  danger  immédiat. 

Le  pronostic  des  dilatations  des  bronches  est  assez  incertain, 
et  il  est  difficile  de  mettre  en  balance  le  danger  opératoire  tou¬ 
jours  sérieux  avec  les  risques  évolutifs  d’une  affection  qui  peut 
rester  une  infirmité  supportable  ou  bien  conduire  assez  rapide¬ 
ment  à  l’inopérabililé  et  à  la  mort  par  le  développement  des 
complications  infectieuses. 

On  commence  à  voir  clair  dans  les  risques  opératoires  car 
les  interventions  se  sont  multipliées  à  l’étranger.  Entre  les 
mains  de  chirurgiens  spécialisés  et  expérimentés,  comme  Ro¬ 
berts,  Tudor  Edwards,  la  mortalité  opératoire  est  tombée  do 
64  o/o  à  10  o/o,  et  il  semble  bien  que  l’on  puisse  améliorer  beau¬ 
coup  encore  les  statistiques.  De  plus  la  guérison  obtenue  peut 
être  parfaite  surtout  pour  les  interventions  en  un  seul  temps. 

Par  contre  l’étude  clinique  des  bronchiectasies  et  surtout 
de  leur  évolution  est  encore  incomplète.  Cette  étude  a  pourtant 
été  entreprise  ces  dernières  aimées  en  particulier  par  les  auteurs 
américains.  Rôles  et  Todd  ont  suivi  et  traité  médicalement 
49  malades  i>endanl  une  période  allant  de  3  à  G  ans.  Parmi  ces 
malades  : 

22  sont  morts; 

4  ont  guéri; 

5  ont  gardé  un  état  satisfaisant  malgré  l'expectoration; 
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17  onl  vu  leur  activité  réduite  ou  sont  devenus  incapables  de 
tout  travail. 

En  somme  les  2/3  des  sujets  restants  sont  devenus  des  in- 
fii'ines. 

Les  lipiodols  en  série  n’ont  montré  de  guérisons  anatomiques 
(lue  dans  quekjues  cas  secondaires  à  des  pneumopathies  aiguës, 
où  comme  dans  la  co(|ueluche  est  intervenu  un  facteur  méca¬ 
nique. 

Certain.^  éléments  permettent  cependant  un  pi'onostic  appro¬ 
ximatif. 

Les  formes  très  infectées,  fétides,  meurent  rapidement. 

Les  formes  récentes,  cylindriques,  accidentelles,  les  formes 
sèches  ou  très  peu  sécrétantes  (mis  à  part  le  danger  d'iiémo- 
physies)  sont  habituelleinent  bien  tolérées. 

Ce  sont  les  formes  humides,  moyennement  infectées  qui  lais¬ 
sent  dans  l’incertitude. 

En  dehors  de  la  chirurgie,  les  autres  traitements  sont  bien 
peu  efficaces.  La  collapsothérapie  peut  hâter  la  guérison  des 
formes  transitoii-es,  le  traitement  médical  améliore  passagère¬ 
ment  la  maladie,  sans  en  enrayer  les  poussées. 

Or,  dans  les  pneumonectomies  pour  dilatation  des  bronches, 
la  qualité  de  la  guérison  est  d’autant  meilleure  et  les  risques 
sont  d’autant  plus  faibles  que  les  lésions  sont  plus  limitées, 
plus  récentes,  moins  infectées  et  que  le  sujet  est  plus  jeune. 

Ce  sont  eussi  les  cas  où  le  pronostic  de  la  maladie  est  le  moins 
mauvais 

Le  gros  danger  opératoire  vient  de  l’infection;  c’est  elle  qui 
détermine  le  plus  souvent  la  mort  jiostopératoire.  C’est  elle 
aussi  qui  crée  les  fistules  bronchiques  et  les  empyèmes  chro¬ 
niques. 

On  peut  distinguer  : 

1“  Les  malades  atteints  de  bronchiectasie  sèche; 

2»  Les  malades  (jui  toussent  et  crachent,  sans  qu’il  existe 
d’abcès  ou  de  réactions  pneumoniquiis; 

3o  Ceux  qui  vaquent  encore  à  leurs  occupations,  mais  présentent 
jiar  inomcnl  des  {loussécs  pneumoniques  aiguës  avec  expecto¬ 
ration  fétide; 

4“  Enfin  les  malades  dont  le  poumon  n’est  qu’une  éponge 
de  pus  fétide,  avec  grandes  ombres  diffuses  du  parenchyme 
correspondant  ù  des  abcès  .avec  ou  sans  empyème. 

Dans  le  premier  cas,  de  même  que  dans  les  formes  secon¬ 
daires  récentes  tout  le  monde  est  d’accord  pour  attendre. 
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Dans  le  dernier,  le  rôle  du  chirurgien  se  borne  à  drainer  des 
collections  purulentes  pour  retarder  l’échéance  fatale. 

DaiLs  les  autres  cas,  on  se  basera  sur  : 

l‘>  La  localisation:  formes  unilatérales  évidemment.  Mais  les 
lobectomies  supérieures  étant  très  graves  on  s’attaquera  surtout 
aux  lobes  mférieurs  ou  moyen. 

C’est  l’examen  complet  au  lipiodol,  des  poumons  séparés  pour 
éviter  le  chevauchement  des  ombres  dans  les  cliclvés  de  profil 
qui  précisera. 

2°  U  âge  du  sujet.  —  L’intervention  radicale  est  surtout  indi¬ 
quée  chez  les  jeunes.  Elle  est  alors  remarquablement  tolérée; 
elle  permet  un  meilleur  développement  de  l’individu  en  supi>(;i- 
mant  l’infection  dironique,  et  l’organisme  s’adapte  mieux  au 
fur  et  à  mesure  de  son  développement  aux  conditions  anato^- 
miques  créées  par  la  pneumonectomie.  Nissen  estime  que  l’on 
peut  opérer  entre  10  et  40  ans.  Roberts  a  opéré  avec  plein 
succès  des  enfants  de  5  et  6  ans. 

3o  Le  stade  Évolutif  de  la  maladie. 

C’est  en  effet  le  degré  de  l’infection  et  la  plus  ou  moins 
grande  résistance  du  sujet  qui  fera  décider  du  type  de  l’inter¬ 
vention. 

Pour  les  sujets  peu  infectés,  résistants  et  surtout  s’ils  sont 
jeunes:  les  lobectomies  en  un  temps,  qui  donnent  des  résultats 
plus  complets  et  plus  rapides. 

Chez  les  malades  plus  déficients,  on  opérera  en  plusieurs 
temps  pour  protéger  la  plèvre  (type  Alexander),  pour  vider  les 
bronches  par  un  plombage  et  faciliter  l’intervention  ultérieure 
(type  Sanerbruch). 

Pour  les  malades  à  la  limite,  infectés,  fragiles,  mais  laissant 
encore  un  peu  d’osp>oir,  il  reste  les  interventions  atypiques  au 
cautère. 

Il  faut  enfin  choisir  le  moment  de  l’intervention:  en  dehors 
des  poussées  infectieuses.  C’est  ici  le  véritable  intérêt  du  trai¬ 
tement  médical  —  broncho-aspiration  ou  lavage  des.  bronches 
—  qui  permet  de  diminuer  l’infection  au  maximum,  pour  dimi¬ 
nuer  d’autant  les  risques  opératoires. 

■Mc 


Dans  les  abcès  du  poumon  pris  au  début,  l’infection  est  toqt; 
qu’eUe  guérisse  spontanément  ou  médicalement,  et  l’abcès  guérit 
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sans  séquelles.  Si  elle  résiste  une  simple  pneumonccloinie  suffit 
quelquefois. 

Dans  d’autres  cas  la  virulence  de  l’infection  sidérant  d’emblée 
l’étal  général,  sa  dissémination  dans  les  deux  iwnnnons,  ou  dans 
le  reste  de  l’organisme  mettent  la  maladie  au-dessus  de  toute 
ressource  thérapeutique. 

Dans  quels  cas  peut-on  envisager  l’exérèse  de  tout  ou  partie 
d’un  poumon?  Mis  à  part  quelques  abcès  circonscrits  profonds 
relativement  récents  que  ne  pouvait  atteindre  la  pneumotomie, 
il  s’agit  toujours  d’abcès  anciens  dans  lesquels  les  modifica¬ 
tions  de  structure  organique  apportés  par  l’infection  (coque 
fibreuse  ou  pyo-sclérosc)  rendent  le  drainage  insuffisant  et  favo- 
ri.sent  rexlension  de  l’abcès. 

On  est  en  somme  ramené  au  problème  précédent,  d’autant 
plus  qu’il  coexiste  souvent  des  dilatations  bronchiiiues  déve^ 
loppées  à  la  faveur  de  l’abcès. 

Pour  l’abcès  unique,  collecté,  central,  entouré  d’une  coque 
fibreuse,  la  lobectomie  est  l’intervention  idéale. 

Lorsciuc  la  pyosclérose  réalise  une  opacité  diffuse  de  tout 
ou  partie  d’un  lobe,  souvent  centré  d’une  image  hydro-aérique^ 
lorsqu’il  coexiste  des  bronchiectasies  on  devra  choisir  d’après 
la  résistance  du  sujet  entre  la  lobectomie  plus  grave  mais  de 
meilleur  rendement  et  la  résection  atypique  au  cautère. 

Lorsque  l’abcès  est  déjà  drainé,  mais  que  le  résultat  est 
insuffisant  la  lobectomie  peut  être  tentée. 

L’intervention  est  d’ailleurs  souvent  plus  facile  qu’on  ne  s’y 
attendrait.  Mais  il  faut  fréciuemment  avoir  recours  aux  opéra¬ 
tions  en  deux  temps. 


Indications  exceptionnelles  ou  discutables. 

On  a  praticjué  des  pneumonectomies  ou  lobectomies  i>our 
des  affections  rares  telles  que  tumeurs  bénignes  ou  sarcomes, 
kystes  congénitaux  ou  kystes  bydatiques  infectés,  anévrysme 
d’une  artère  bronchique. 

L’indication  pour  être  rare  n’en  paraît  pas  moins  légitimel 
dans  ces  cas. 

Au  contraire  les  essais  pratiqués  dans  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  sont  plus  discutables.  Ces  interventions  ne  pourraient 
être  envisagées  que  ixiur  des  cas  unilatéraux  dans  lesiiucls  la 
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collapsolhérapie  gazeuse  ou  diirurgicale  donne  d’excellents  ré¬ 
sultats  sans  faire  courir  au  malade  do  graves  dangers.  La  gra¬ 
vite  des  pneumonectomies  s’alourdit  au  contraire  chez  ces  ma¬ 
lades  de  dangers  nouveaux  et  considérables  :  empyème  tulier- 
culeux  surinfecté,  généralisation  tuberculeuse,  siège  habituel  au 
sommet. 

Il  existe  cependant  deux  cas  de  guérisons  de  Beye  :  unq 
guérison  simple,  et  une  autre  dans  laquelle  l’ablation  de  tout 
un  ])oumon  resté  malade  apres  pbréuicectomie  et  thoracoplastie, 
amena  la  guérison  au  prix  d’une  fistule  bronchique. 


Résultats. 

A  l’heure  où  les  pneumonectomies  ne  font  qu’entrer  dans 
Vère  des  réalisations,  il  est  bien  difficile  de  se  faire  une  idée 
précise  des  résultats  qu’elles  permettent  d’obtenir.  Il  existe 
environ  300  cas  de  lobectomies  et  30  cas  de  pneumonectomies 
totales  publiées  à  ce  jour.  Mais  les  cas  anciens  sont  disparates 
et  reflètent  une  période  de  dangereux  tâtonnements.  Les  statis¬ 
tiques  les  meilleures  ne  sont  pas  encore  à  jour. 


A  titre  indicatif  nous  donnerons  celle  de  Tudor  et  Edwards. 


Mort,  opératoire 

Exérèses  pour  cancer  : 

Lobectomies .  16  3(18,7%) 

Pneumonectomies  totales. .  5  2  (10%) 


Exérèses  pour  bronchieclasies  : 

Lobec^tomies  en  1  temps., . .  112  16  (14  %,) 

Pneuinonect.  totales .  6  0 


Ilécidives  Guérisons 


7  6  (34,17%) 

3  (60%) 


98  (86  %) 
(100  %) 


**. 

Conclusions.  —  De  l’avis  même  des  rapporteurs,  R.  Monod 
et  Bonniot,  la  pneumonectomie  reste  encore  une  intervention 
sérieuse,  malgré  les  progrès  considérables  de  la  teclinique  et 
l’entraînement  des  équipes  opératoires.  C’est  d’ailleurs  ime  chi¬ 
rurgie  de  spécialistes  qui  demande  des  équipes  complètes  homo¬ 
gènes,  permanentes. 
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Mais,  comme  le  fait  remarquer  le  Professeur  E.  Sergent 
dans  la  discussion  du  rapport,  elle  s’adresse  à  des  affections 
incurables  par  d’autres  moyens  et  dans  la  plupart  des  cas  fata¬ 
lement  mortelles. 


Si  la  collaboration  médico-chirurgicale  qui  a  créé  cette  chi¬ 
rurgie,  doit  permettre  d’éliminer  des  indications  les  cas  fatale¬ 
ment  voués  à  l’échec,  elle  doit  savoir  donner  au  malade  sa 
chance  de  guérir  et  surtout  la  lui  donner  à  temps. 

La  menace  grave  est  Xinfection.  On  ne  saurait  trop  le  sou¬ 
ligner.  C’est  elle  qui  alourdit  la  mortalité  opératoire  et  provoque 
les  séquelles. 

Il  faut  donc  poser  l’indication  opératoire  avant  son  apparition 
dans  les  cancers,  avant  qu’elle  ne  soit  trop  importante  dans  les 
autres  cas. 

Pour  cela  encore  le  travail  en  équipe  du  médecin,  du  chi¬ 
rurgien,  du  bronchoscopiste,  du  radiologiste  s’avère  indispen¬ 
sable. 


C’est  en  connaissant  mieux  les  signes  de  début  du  cancer,  en 
sachant  distinguer  de  bonne  heure  parmi  les  dilatations  des 
bronches  celles  qui  ne  sauraient  que  s’aggraver,  en  précisant  la 
topographie  des  lésions  que  l’on  pourra  réduire  au  minimum  les 
risques  opératoires  ne  les  faire  courir  que  légitimement  au  ma¬ 
lade  et  obtenir  des  guérisons  de  qualité. 


UN  NOUVEAU  TRAITEMENT  DES  ABCÈS 
DU  POUMON  : 

LE  DRAINAGE  A  LA  SONDE  SOUPLE 
A  DOUBLE  COURANT 


M.  LÉVV-DEKER 

Ancien  Interne  des  Hôpitaux  de  Paris 
tit  du  kerciee  O.-R.-i*.  d  Vhô^tal  BeaaJan-CUch^ 


La  simplicilc  de  rcndoscopie  tracliéobi'onchique,  la  perfec¬ 
tion  de  sa  technique  a  valu  à  cette  méthode  une  extension 
rapide. 

Destinée  tout  d’abord  à  contrôler  par  la  vue  l’état  de  la 
trachée  et  des  grosses  bronches,  l’endoscopie  a  permis  l’extrac¬ 
tion  des  corps  étrangers,  les  biopsies  des  tumeurs  des  premières 
voies  aériennes. 

Les  suppurations  pulmonaires  de\inrent  bientôt  de  son  res¬ 
sort;  il  est  en  effet  relativement  facile  d’aspirer  par  l’intermé¬ 
diaire  d’une  sonde,  les  sécrétions  purulentes  repérées  au  broii- 
clioscojx;.  Cette  méthode  a  permis  le  traitement  de  nombreux 
abcès  pulmonaires  juxtahilaires;  mais  il  faut  cependant  recon¬ 
naître  qu’elle  exige  une  anesthésie  assez  forte  des  voies  aérien¬ 
nes,  obstruées  par  des  sécrétions  abondantes;  la  quantité  de 
cocaïne  nécessaire  à  l’introduction  d’un  tube  rigide  est  imimr- 
tante  et  bien  des  malades  fébriles  ou  fatigués  ne  peuvent  su|î- 
porter  un  drainage  toujours  pénible  et  surtout  répété. 

C’est  ce  qui  incita  deux  auteurs  belges  :  MM.  IIigguet  et 
Hennebert,  à  cathétériser  trachée  et  bronches  avec  des  sondes 
molles. 

Ils  remarquèrent  qu’U  est  impossible  de  déglutir  un  liquide, 
si  la  bouche  est  largement  ouverte  et  la  langue  propulsée.  En 
effet  la  langue  tirée  en  avant  entraîne  l’épiglotte  et  ouvre  lar- 
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gement  le  larynx.  Dans  ces  conditions  si  l’on  instille  un  liquide 
dans  le  pharynx  soit  par  voie  buccale,  soit  pai*  voie  nasale, 
il  pénètre  dans  les  voies  aériennes. 

Une  sonde  molle,  introduite  dans  les  mêmes  conditions  pé¬ 
nètre  dans  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches;  étant  ainsi 
dans  des  conditions  physiologiques  normales,  l’anesthésie  à  em- 
ployei’  est  minime,  elle  ne  vise  qu’à  réduire  le  réflexe  tussigène 
des  voies  aériennes  qui  n’ont  plus  à  subir  l’effort  et  la  jjiresr 
sion  d’un  tube  rigide  et  volumineux  qui  se  prêle  mal  à  leurs 
courbures. 

Le  draüiage  à  la  sonde  comporte  trois  temps  : 

1"  Anesthésie  des  voies  aériennes; 

2°  Introduction  de  la  sonde; 

3“  Aspiration  et  lavage. 

1"  L’introduction  de  la  sonde  se  faisant  par  voie  nasale 
il  faut  insensibiliser  la  fosse  nasale  la  plus  large,  le  pharynx!, 
la  langue  et  la  Iradiée. 

Un  bgdigeonnage  avec  un  porte-coton  imbibé  de  cocaïne  au 
1/10  et  d’adrénaline  suffit  jwur  la  fosse  nasale  et  la  paroi 
postérieure  du  cavum. 

On  instille  ensuite  avec  un  spéculum  auri  dans  cette  fosse 
nasale  quelques  gouttes  de  la  solution  de  Hirsch  (cocaïne  au 
1/75,  eau  de  laurier-cerise,  etc.),  la  tête  étant  en  hyperextension 
la  langue  protractée. 

Le  liquide  suit  le  plancher  nasal,  coule  goutte  à  goutte  derr 
rière  la  luette  et  tombe  dans  le  larynx  qui  réagit  par  une  quinte 
de  toux. 

Deux  minutes  après  cette  première  instillation,  on  en  prar 
tique  une  deuxième,  puis  une  troisième.  Le  réflexe  laryngé  disr 
paraît  souvent  dès  ce  moment.  Au  besoin  on  parfait  l’anesthésie 
au  porte-coton  laryngé  et  pour  la  trachée  par  une  instillation 
intralrachéale  de  quelques  gouttes  de  solution  de  Hirsch.  :  '  .i. 

Le  passage  de  la  sonde  devient  dès  lors  facile.  i  mü'  i  cl 

On  utilise  des  soudes  en  gomme  assez  fines  :  simples  pour 
l’aspiration  ou  les  injections  médicamenteuses,  doubles  qiOur 
les  lavages.  ■) 

La  sonde  double  est  formée  de  deux  sondes-mères  3  accolées 
sur  toute  leur  longueur  en  canon  de  fusil  et  réunies  . dans  la 
même  enveloppe  de  gomme. 

A  leur  extrémité  les  deux  sondes  sont  coupées  obliquement  de 
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façon  à  former  par  leur  acoolement  une  extrémité  effilée  trian¬ 
gulaire,  en  «  tête  de  vipère  ». 

A  l’autre  extrémité  les  deux  sondes  sont  séparées  et  conti¬ 
nuées  par  un  tube  de  caoutchouc  muni  d’un  ajutage  qui  permet 
de  les  adapter  à  l’appareil  aspirateur  ou  injecteur. 

La  longueur  de  ces  sondes  doubles  est  de  45  à  50  centimètres; 
elles  portent  deux  repères,  l’un  à  18  centimètres,  répondant  au 
passage  de  rorifice  glottique,  l’autre  à  30  centimètres  indiquant 
l’éperon  trachéal;  il  reste  donc  15  centimètres  environ  utilisables 
pour  le  cathétérisme  bronchique. 

Le  diamètre  correspond  au  11°  16  de  la  filière  Charrière  et 
est  suffisamment  fin  pour  être  introduit  dans  les  fosses  na¬ 
sales. 

La  sonde  est  en  gomme  souple,  opaque  aux  rayons  X  sur 
toute  sa  longueur. 

2'^  Après  anesthésie  nasale  et  pharyngo-laryngée,  le  passage 
de  cette  sonde  est  des  plus  simples. 

La  sonde  stérilisée,  enduite  d’huile  antiseptique  est  introduite 
doucement  dans  la  fosse  nasale  la  plus  large. 

Elle  suit  le  plancher  nasal  sur  8  cm.  et  bute  sur  la  paroi 
postérieure  du  cavum;  ime  légère  pression  suffit  alors  à  la 
faire  descendre  dans  le  pharynx  buccal  où  on  la  voit  apparaître 
derrière  la  luette. 

A  ce  moment,  on  fait  tirer  en  avant  la  langue  du  malade  qui 
maintient  sa  boudic  ouverte,  la  tête  en  extension  forcée.  La 
sonde  est  alors  conduite  derrière  la  luette,  la  base  de  la 
langue  et  l’épiglotte,  dans  le  larynx  ou  son  arrivée  se  signale 
par  une  petite  quinte  de  toux. 

Un  temps  d’arrêt  aux  cordes  vocales,  repérées  par  le  premier 
index  de  la  sonde  et  celles-ci  franchit  pendant  une  inspiration  la 
glotte  pour  pénétrer  dans  la  trachée. 

Dès  ce  moment,  l’introduction  est  facile  :  s’il  persiste  un 
léger  réflexe,  ime  instillation  intratrachéale  par  la  sonde  elle- 
même  de  quelques  gouttes  de  solution  anesthésique  suffit,  à 
tout  calmer. 

Le  deuxième  repère  marque  l’éperon  trachéal. 

Il  reste  le  trajet  bronchique.  Pour  celui-ci,  le  contrôle  radios- 
oopiqfuc  est  indispensable. 

Sous  l’écran,  la  sonde  opaque  est  repérée  en  position  de 
face.  On  la  conduit  avec  aisance  dans  la  bronche  souche  droite 
ou  gauche  en  lui  faisant  faire  au  besoin  une  rotation  de  90“ 
au  niveau  de  l’éperon  trachéal.  La  sonde  étant  latéralisée  du 
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côté  à  traiter,  on  la  conduit  au  niveau  des  lésions  sous  le 
contrôle  de  l’écran.  Arrivée  à  ce  but,  il  est  bon  de  fixer  son 
extrémité  distale  par  un  adhésif. 

3°  Quand  la  sonde  est  introduite,  on  peut  aspirer,  laver, 
injecter  la  bronche  et  le  poumon  cathétérisés. 

a)  Pour  V aspiration:  il  suffit  d’adapter  à  l’extrémité  d’une 
des  sondes  mères,  un  tube  relié  à  un  aspirateur  donnant  une 
dépression  de  20  à  30  cm.  d’eau. 

Les  sécrétions  aspirées  peuvent  être  recueillies  pour  l’analyse 
dans  un  petit  flacon  intermédiaire. 

La  nature  de  ces  sécrétions,  leur  consistance  rendent  cei>en- 
dant  leur  aspiration  assez  difficile.  Aussi  est-il  plus  logique 
de  les  diluer  et  de  faire  un  lavage  bronchique. 

b)  Ce  lavage  est  le  véritable  triomphe  de  la  sonde  molle. 
Grâce  à  la  souplesse  de  la  sonde,  on  a  pu  déplacer  le  malade, 
lui  faire,  quitter  l’écran  radioscopique  pour  le  faire  coucher 
sur  un  lit  et  se  tourner  sur  le  côté  cathétérisé. 

De  cette  façon,  par  la  simple  pesanteur,  le  liquide  à  injecter 
ne  pénétrera  que  le  côté  voulu,  et  les  sécrétions  ne  risquent 
pas  d’ensemencer  le  côté  opposé. 

Pour  le  lavage,  on  injecte  lentement  par  une  des  sondes  mères, 
à  la  seringue  de  Pravaz  de  20  c.c.,  de  sérum  physiologique  que 
l’on  aspire  au  fur  et  à  mesure  par  l’autre  sonde  avec  l’appareil 
aspirateur. 

Il  se  fait  ainsi  à  l’extrémité  bronchique  du  tube  en  gomme 
un  brassage  d’air  et  do  sérum;  les  mucosités  sont  dUuées  et 
recueillies  facilement  dans  le  flacon  de  l’aspirateur. 

Le  lavage  est  effectué  avec  une  quantité  de  sérum  tiède 
variant  de  60  à  200  grammes,  que  l’on  retrouve  intégralement 
augmenté  des  sécrétions  purulentes  qui  donnent  au  liquide 
recueilli  un  aspect  gris,  trouble,  caractéristique. 

c)  Aprbs  le  lavage,  on  peut  injecter  par  une  des  sondes  un 
liquide  antiseptique  :  sérum  antigangréneux,  huile  goménolée, 
lipiodol,  etc. 

Pendant  toutes  ces  manœuvres,  le  malade  ne  ressent  aucune 
impression  pénible.  Tout  au  plus  quelques  réflexes  tussigènes 
aident  à  l’expulsion  des  sécrétions  bronchiques. 

'A 

Indications.  —  Il  existe  trois  indications  bien  nettes  : 

1“  Aspiration  des  sécrétions; 
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2°  Lavage  bronchique; 

3®  Injections  médicamenteuses. 

1°  L’aspiration  des  sécrétions,  permet  le  drainage  à  sec  des 
sécrétions  broncho-pulmonaires.  Il  permet  également  la  division 
dse  crachats.  Plus  précis  encore  que  le  cathétérisme  urinaire, 
il  permet  non  seulement  de  reconnaître  si  seul  le  poumon  droit 
ou  le  poumon  gauclie  donne  des  expectorations  bacillifères,  mais 
encore  par  le  niveau  auquel  se  fait  l’aspiration,  il  permet  de 
repérer  le  lobe  infecté.  Il  est  donc  du  plus  haut  intérêt  pour 
la  division  des  crachats  dans  la  bacillose. 

2°  Le  lavage  bronchique  est  devenu  la  méthode  de  choix  dans 
le  traitement  des  dilatations  bronchiques  et  surtout  des  abcès 
pulmonaires  dont  il  permet  le  drainage  par  les  voies  naturelles. 

Le  drainage  des  abcès  par- cathétérisme  n’est  utile  que  pour 
les  abcès  récents  datant  de  un  à  deux  mois,  qu’il  suffit  souvent 
à  guérir.  Son  efficacité  est  moins  constante  pour  les  abcès 
chroniques  datant  de  plusieurs  mois  qui  relèvent  de  la  chi¬ 
rurgie.  Le  drainage  par  aspiration,  cependant  prépare  le  temps 
chirurgical  en  éliminant  l’infection  secondaire. 

Les  effets  de  cette  méthode  au  cours  des  abcès  sont  des  plus 
évidents.  Ils  favo-risent  l’expectoration  et  font  tomber  la  tempé¬ 
rature. 

L,a  quantité  d’anesthésique  employée  étant  des  plus  minimes, 
le  malade  est  soulagé  et  non  fatigué  par  le  drainage;  on  i>eut 
les  répéter  iieux  fois  par  semaine  et  souvent  si  on  les  espace 
davantage,  c’est  le  malade  lui-même  qui  réclame  le  lavage. 

3®  Les  instillations  médicamenteuses  sont  aussi  aisées. 

S’il  s’agit  d’injection  intratrachéale,  une  sonde  courte  inlro-^ 
duite  par  voie  nasale  suffit  à  injecter  une  solution  médica¬ 
menteuse,  une  huile  antiseptique  ou  opaque  aux  rayons  X. 

En  faisant  pencher  le  malade  d’un  côté,  on  latéralisé  l’injec¬ 
tion  qui  se  fait  dans  la  bronche  droite  ou  gauche  beaucoupj 
plus  facilement  que  par  l’injection  intratrachéale  à  la  seringue 
laryngée.  . 

Ajirès  les  lavages  bronchiques,  la  sonde  à  double  courant 
permet  d’injecter  au  lieu  d’élection,  au  contact  ou  au  voisinage 
intérieure  des  lésions,  un  liquide  aqueux  ou  huileux,  sans  le 
disséminer  dans  les  lobes  voisins  comme  le  ferait  l’injection 
intratrachéale,  pu,  l’injection  après  endoscppic. 
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Avantages.  —  Les  avantages  du  calliétérisme  à  la  sonde  sou¬ 
ple  sont  nombreux. 

1°  Le  princii>al  est  sans  doute  de  pouvoir  s’appliquer  à  pres¬ 
que  tous  les  malades. 

En  raison  du  i>eu  de  cocaïne  employée,  on  risque  beaucoup) 
moins  de  choquer  le  malade,  et  on  peut  drainer  à  la  sonde  des 
infectés  pulmonaires  qui  ne  supporteraient  pas  l’endoscopie. 

2»  Le  passage  de  la  sonde  souple,  fine,  par  voie  nasale,  lais¬ 
sant  libres  les  mouvements  de  la  tête  et  du  cou,  est  beaucoup 
plus  facile  à  supporter,  même  après  anesthésie,  que  le  rigide 
bronchoscope. 

3^  La  sonde  en  place,  il  est  facile  de  coucher  le  malade  pour 
son  lavage  J  si  l’on  veut  éviter  l’irruption  de  liquide  dans  le 
poumon  sain,  il  suffit  de  tourner  le  patient  sur  le  côté  malade, 
ce  qu’il  fait  sans  peine,  la  sonde  souple  se  prêtant  à  tous  les 
mouvements  sans  difficulté. 

4°  Le  calibre  de  la  sonde  permet  de  pénétrer  l’arbre  bron¬ 
chique  beaucoup  plus  avant  que  le  bronchoscope. 

Celui-ci  :  tube  rigide,  s’arrête  aux  premières  divisions  bron¬ 
chiques,  soit  2  à  4  cm.  après  l’éperon  bronchique.  La  sonde 
pénètre  au  contraire  10  à  15  cm.  plus  bas. 

Il  est  donc  possible  d’aspirer  et  de  drainer  des  abcès  loin 
du  hile  alors  que  la  thérajjeutique  bronchoscopique  n’est  que 
juxta-hilaire. 

5’  Le  peu  d’anesthésique  employé,  le  peu  de  réaction  consé¬ 
cutive  au  cathétérisme,  permet  des  drainages  fréquents,  chez 
des  malades  fatigués,  même  fébriles. 

6°  Le  lavage  à  la  sonde  souple  est  plus  efficace  que  celui 
qui  est  pratiqué  sous  bronchoscopie.  En  effet,  le  tube  aspirateur 
endoscopique  est  toujours  éloigné  du  tube  injecteur,  ce  qui  aug¬ 
mente  le  risiiue  de  diffusion  du  liquide  septique  de  lavage,  donc 
de  l’infection. 


Inconvénients  —  Si  facile  que  soit  en  général  le  drainage 
îï  la  sonde,  il  faut  reconnaître  qu’il  présente  parfois  des  diffi¬ 
cultés. 

1°  Certains  malades,  aux  muqueuses  congestives,  sont  diffici¬ 
lement  anesthésiés  par  des  solutions  faibles  en  cocaïne.  On  en 
est  réduit  à  employer  une  dose  plus  forte,  donc  plus  toxique. 
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2o  Quand  l’épiglotte  est  petite,  de  type  infantile,  basculée 
en  arrière  l’entrée  de  la  sonde  dans  le  larynx  est  rendue  assez 
difficile,  il  faut  alors  la  conduire  sous  le  contrôle  du  miroir 
avec  une  pince  laryngée. 

Mais  ces  quelques  petites  difficultés  techniques  sont  minimes 
à  côté  de  celles  du  bronchoscope  métallique. 

Gn  sait  combien  il  est  pénible  d’introduire  le  bronchoscope 
chez  un  malade  aux  arcades  dentaires  serrées,  à  la  langue  épais¬ 
sie,  et  au  cou  court,  gênant  l’hyperextension  de  la  tête. 

Les  inconvénients  sont  donc  minimes,  comparés  à  ceux  de 
la  bronchoscopie,  procédé  assez  brutal,  pénible  et  fatigant  chez 
des  malades  fébriles. 


En  résumé:  après  anesthésie  locale  des  plus  minimes,  il  est 
aisé  d’introduire  par  voie  nasale  une  sonde  molle,  opaque  aux 
rayons  X,  que  l’on  conduit  sous  le  contrôle  de  l’écran  jnsqu’au 
niveau  des  bronches  primaires  et  secondaires. 

Cette  sonde  permet  le  drainage  bronchique.  En  le  combinant 
ou  non  au  lavage,  on  peut  aspirer  les  sécrétions  broncho-pulmo¬ 
naires  dans  la  bacillose,  les  dilatations  bronchiques,  les  abcès 
du  poumon. 

Cette  méthode  présente  sur  la  bronchoscopie  des  avantages 
nombreux,  en  particulier,  son  innocuité,  sa  portée  et  son  champ 
d’action  beaucoup  plus  étendus. 


LE  ROLE  DES  LÉSIONS  DU  NEZ  ET  DU  PHARYNX 
DANS  L’ÉTIOLOGIE  DE  LA  BRONCHIECTASIE 
ET 

LA  VALEUR  DU  SOUFRE  THERMAL 
DANS  LE  TRAITEMENT  DE  CETTE  AFFECTION 


le  René  A.  CASAUBON 

Médecin  consultant  aux  Eaux^-Bonnes 


Le  but  de  cet  article  est  d’exposer  des  faits  cliniciues  que  nous 
avons  pu  constater,  et  (pii  peuvent,  nous  seinble-t-il,  (Hre  d’un 
certain  intérêt  pour  l’étude  de  l’étiologie  et  de  la  thérapeutiiiue 
des  bronchiectasies.  Nous  voulons  dire  la  grande  fréquence  des 
lésions  du  pharynx  et  surtout  du  nez,  constatées  chez  les  mala¬ 
des  porteurs  de  dilatations  bronchiques,  et  les  effets  remar¬ 
quables  du  soufre  thermal,  dans  le  traitement  de  ces  affections, 
effets  qui  justement,  en  partie,  sont  fonction  de  la  fréquence 
de  ces  lésions  rhinophai-yngées. 

I.  —  Fréquence  et  importance  des  lésions  du  nez,  surtout, 
mais  aussi  du  pharynx  dans  le  déterminisme  des  bronchiec¬ 
tasies. 

Il  nous  faut  auparavant  rappeler  les  faits  principaux  do 
l’étiologie  des  dilatations  des  bronches.  La  question  est  com¬ 
plexe,  et  l’accord  à  ce  sujet  est  loin  d’exister. 

Cependant  un  point  est  certahi  :  pour  qu’il  y  ait  dilatation 
bronchique,  l’infection  est  nécessaire  :  «  Il  n’y  a  pas  de  bron- 
chiectasie  au  sens  classique  du  mot  sans  infection,  infection  de 
la  muqueuse  et  de  la  paroi  bronchique,  infection  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire  avoisinant  (Rist).  Mais  deux  questions 
se  posent  : 
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1°  De  quelle  nature  est  cette  infection?  : 

2°  L’infection  seule  suffit-elle? 

lo  Nature  de  l'infection. 

Ce  peut  être  la  tuberculose,  la  syphilis,  les  suppurations 
pleuro-pulmonaircs,  les  pneumopathies  aiguës,  les  rhiiio-bron- 
chites  descendantes. 

La  tuberculose  —  Celle-ci,  selon  certains,  .serait  une  cause 
possible  et  même  fréquente.  A  ce  sujet  signalons  la  possibilité 
de  tuberculisation  secondaire. 

La  syphilis.  —  Qu’il  s’agisse  d’hérédo-syphilis  principale 
cause  de  la  «  maladie  kystique  du  poumon  >  (IIutinel  et  ses 
élèves);  de  syphUis  tertiaire  déterminant  des  bronchites  (Ser¬ 
gent,  Benda,  .H-L.  Durand),  de  parasyphilis,  iJour  l’école  de 
Lyon,  la  syphilis  agit  comme  agent  infectieux,  mais  aussi  comme 
facteur  déterminant  de  sclérose.  Ici  encore  les  avis  diffèrent 
et  certains  qui  nient  sa  valeur,  prennent  comme  argument  la 
non-efficacité  du  traitement  «  sjiécifique  i.  Personnellement 
nous  avons  pu  au  contraire  constater  des  améliorations  nettes 
par  le  bismuth  en  particulier.  Enfin  .syphilis  et  tuberculose  peu¬ 
vent  s’associer. 

Les  suppurations  pleur o- pulmonaires  représentent  une  des 
grosses  causes,  en  particulier  les  pleurésies  purulentes,  l’abcès 
du  poumon  (il  faut  distinguer,  avec  le  professeur  Sergent, 
l’abcès  précédant  la  dilatation,  la  bronchiectasic  précédant 
l’abcès,  et  l’évolution  simultanée  de  dilatation  et  d’abcès,  alors 
plus  souvent  gangréneux). 

Les  rhinobronchitcs  descendantes,  dont  l’étude  a  été  }>articuliè- 
rement  faite  par  Florand  et  Florin.  La  question  est  d’impor¬ 
tance,  car  il  faut  auparavant  bien  distinguer  cliniquement  les 
bronchiectasies  de  certaines  formes  de  bronchites  chroniques 
qui  souvent  les  rappellent  ])ar  bien  des  points;  il  est  vrai  que 
souvent  il  s’agit  d’enfants  lymphatiques,  clicz  qui  rougeole 
ou  coqueluche  ont  joué  un  rôle  déterminant.  D’autre  part, 
eu  tant  qu’infection,  cause  de  bronchiectasic,  quelle  imjx>r- 
tance  faut-il  donner  à  ces  rhinobronchites?  En  général,  les 
auteurs  ne  les  considèrent  pas  comme  très  importantes.  Nous 
verrons  après  l’étude  de  nos  cas,  que  tel  n’est  pas  notre 
avis. 

Enfin  il  faut  signaler  comme  autres  causes,  la  gangrène,  les 
séquelles  d’intoxication  par  gaz  de  guerre.-  Récemment  on  a 
attiré  l’attention  sur  l’importance  des  sinusites. 
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2°  U  infection  suffit-elle? 

Il  semble  cjue  tout  au  moins  quand  il  s’agit  d’adultes,  tout 
en  reconnaissant  la  possibilité  d’un  facteur  congénital,  mais 
sans  grande  importance,  la  plupart  des  auteurs  estiment  l'infec- 
tion  suffisante;  certains  reconnaissent  cependant  que  la  syiihilis, 
peut  aider  l’infection,  jiar  son  action  sclérogène.  Par  contre 
chez  l’enfant  si  certains  estiment  suffisante  l’infection,  beaucoup 
d’auteurs  et  en  particulier  le  professeur  Debré  et  le  professeur 
Lereboui.let,  insistent  sur  l’importanoe  du  facteur  congénital 
«  chez  l’enfant,  il  est  certain  que  dans  nombre  de  cas  le  rôle 
initial  des  broncho-pneumonies  dans  le  dévelop])enicnt  des 
bronchiectasics  n’ajiparaît  pas;  plus  exactement  on  ne  peut 
invoquer  leur  influence  qu’à  titre  de  facteur  d’aggravation  de 
lésions  déjà  constituées  »  (Lereboullet). 

Enfin  Hutinel  et  ses  élèves  admettent  le  rôle  de  l’hérédo- 
syphilis  comme  très  imiwrtant. 


Nous  allons  maintenant  exposer  les  faits  que  nous  avons  pu 
constater,  pendant  ces  trois  dernières  saisons,  durant  lesciuelles, 
nous  avons  traité  35  bronchiectasies.  Sur  35  cas,  nous  avons 
7  malades  n’ayant  aucune  lésion  rhinopharyngée  i>our  28  qui 
sont  porteurs  de  cornets  hypertrophiés  (16),  rhino-pharyngites 
avec  catarrhe  (6),  déviation  de  cloison  (1),  angines  à  répéti¬ 
tion  (1),  grosse  infection  adénoïdienne  (végétations)  (1).  Voici 
•  (pielle  était  la  nature  de  l’infection  causale  ; 

1.  Pneumopathies  aiguës. 

7  malades  (dont  trois  enfants  et  deux  syphilis). 

2  étaient  porteurs  de  rhinopharyngite,  2  de  déviation  de  cloi¬ 
son,  2  de  cornet  hjqyertrophié,  1  n’avait  rien. 

2.  Abcès  du  poumon  et  suppurations  pleurales. 

6  malades  (dont  un  enfant  et  deux  .syjihilis). 

Parmi  ceux-ci,  deux  cornets,  une  rhino-pharyngile;  trois 
n’avaient  rien. 

3.  Gangrène. 

1  cas  sans  lésion  du  rhinopharynx. 

4.  Rhinobronchite  descendante  (avec  bronchite  à  réiiétition). 

3  malades  (dont  un  enfant,  une  syphilis).  Nous  avons  remar¬ 
qué  une  déviation,  un  cornet;  le  dernier  malade  avait  des  angines 
à  répétition. 
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5.  Un  cas  spécial. 

I  malade  venu  après  un  début  de  dilatation  remontant  à 
un  mois  (signes  cliniques,  signes  radiologiques),  mais  s’accom¬ 
pagnant  de  signes  cliniques,  en  particulier  d’mie  maigreur,  d’une 
asthénie,  d’une  coloration  de  la  peau  faisant  soupçonner  l’évo¬ 
lution  simultanée  d’une  tumeur  (jue  la  clinique  cependant  ne 
permettait  pas  de  trouver.  Nous  n’avons  pas  encore  les  résul¬ 
tats  de  nouveaux  examens,  d’un  siJécialiste,  et  d’un  radiologue, 
(pie  nous  avions  réclamés. 

G.  Re.stcnt  17  malades  (dont  6  enfants,  deux  syphilis). 

17  sur  34  cas  (si  nous  éliminons  le  précédent),  soit  50  o/o,  chez 
(jui  l’interrogatoire,  l’examen,  les  renseignements  à  nous  com¬ 
muniqués,  n’ont  i>as  permis  de  retrouver  une  de  ces  quatre 
grandes  causes.  Nous  avons  par  contre  relevé  11  cornets, 
3  rhinojiharjmgltes,  1  déviation,  1  grosse  hypertrophie  et  infec¬ 
tion  des  végétations  adénoïdes,  et  un  seul  n’ayant  rien  au  rhino- 
pharynx). 

Chez  ces  malades  les  seuls  symptômes  ayant  précédé  la  dila¬ 
tation  étaient  depuis  plus  ou  moins  longtemps,  une  gêne  à  la 
respiration,  des  rhinites  fréquentes,  certains  des  poussées  de 
sinusites,  sinusites  d’ailleurs  sans  grand  fracas,  mais  par  contre 
jamais  complèlement  guéries,  parfois  un  peu  de  catarrhe  du 
rhinopharynx;  chez  trois  d’entre  eux,  (juelques  très  rares  bron¬ 
chites  qui  ne  suffisaient  pas  à  les  faire  entrer  dans  la  catégorie 
des  rhinobronchites  descendantes  signalées  jdus  haut.  Mais  à 
ce  sujet  Flurin  distingue  dans  ces  formes  de  rhinobronchites 
descendantes  deux  catégories  :  une  qui  répond  aux  cas  exposés 
plus  haut  (fréquence  des  bronchites,  bronchite  chronique)  et  une 
autre  qu’il  définit  ainsi  «  la  jirésence  de  troubles  diathésiques, 
ou  liés  ù  l’altération  d’un  grand  système  organiiiue...,  la  per¬ 
sistance  d’une  débilité  rliinobronchiipie  (pii  les  rend  sensibles 
aux  moindres  causes  d’irritation,  justifiera  le  terme  de  catarrhe 
chronique,  et  rélément  bronchitl(pie  sera  relégué  au  second 
plan  ». 

II  est  incontestable  que  chez  nos  malades,  sauf  trois,  il 
ii’y  avait  même  pas,  au  second  plan  «  d’élément  bronchitique  >; 
cependant  il  semble  que  c’est  dans  cette  catégorie  (pi’il  faille 
classer  ces  17  malades.  Il  y  avait  en  effet  des  troubles  diathé¬ 
siques,  en  particulier  du  lymphatisme,  il  y  avait  altération  d’un 
système  organique,  en  particulier  troubles  intestinaux,  il  y, 
avait  incontestablement  débilité  du  rhinopharynx.  Il  semble 
cpie  l’on  puisse  donc  décrire  une  troisième  catégorie  de  rhino- 
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bronchite  descendante  qui  serait  caractérisée  par  le  fait  que 
l’infection  du  rhinopharynx,  conséquence  pour  nous  d’une  cer¬ 
taine  diathèse,  entretenue  en  particulier  par  des  cornets,  peut 
en  brûlant  l’étape  de  bronchites,  déterminer  rapidement  des 
bronchiectasies,  graves,  incontestables  contrôlées  par  le  lipiodol. 

Que  peut-on  déduire  de  cette  statistique? 

1°  Un  quart  seulement  de  ces  malades  n’est  pas  porteur  do 
lésions  du  rhinopharynx; 

2°  Parmi  ces  lésions,  les  cornets  hypertrophiés  sont  les  plus 
nombreux; 

3°  Si  nous  éliminons  le  malade  sans  doute  cancéreux,  nous 
constatons  que  trois  sur  six  des  malades  ayant  un  rhinopharynx 
normal  font  partie  de  ceux  chez  qui  la  bronchiectasie  était 
conséquence  de  grosses  suppurations  pleuro-pulmonaires; 

4°  Pour  les  trois  autres,  un  cas  est  inexplicable;  dans  un  autre 
cas  on  trouvait  la  syphilis;  dans  le  dernier  l’hérédité  tubercu¬ 
leuse  est  incontestable,  et  très  probablement  la  dilatation  était 
de  nature  tuberculeuse; 

5°  11  enfants,  un  tuberculeux,  6  hérédosyphilitiques; 

6o  50  o/c.  des  cas  sont  dus  à  des  pneumopathies,  suppurations, 
rhmobronchites  descendantes;  50  o/o  des  cas  sont  dus  à  une 
infection  prédominant  sur  le  nez,  le  pharynx,  sans  bronchites. 

Dans  tous  ces  cas,  sauf  un,  tous  les  malades  sont  porteurs  de 
lésions  rhinopharyngées. 

Si  nous  reprenons  ce  que  nous  avons  exposé  auparavant  au 
sujet  de  l’étiologie  des  bronchiectasies,  voici  ce  que  ces  faits 
nous  permettent  de  dire  : 

lo  Nature  de  l’infection. 

La  tuberculose:  un  cas  sur  35  (un  enfant). 

La  syphilis:  6  cas.  Chaque  fois  hérédosyphilis :  6  enfants 
sur  11.  Donc  importance  certaine  du  «  facteur  congénital  » 
et  nous  y  reviendrons.  ' 

Suppurations  et  pneumopathies.  —  Proportion  de  14  sur 
35  cas.  Ce  qui  est  intéressant  à  signaler,  c’est  que  parmi  ceux-ci, 
une  proportion  importante  n’avait  aucune  lésion  rhinopharyn¬ 
gée.  L’infection  en  masse,  suffit  donc  à  déterminer  une  bron¬ 
chiectasie,  avec  la  restriction  que  chez  l’enfant,  une  hérédité 
tuberculeuse  et  surtout  syphilitique  est  nécessaire. 

Rhinobronchites  descendantes.  —  Cette  cause,  dans  sa  forme 
«  classique  »  semble  peu  importante,  par  contre,  elle  paraît  être 
la  principale,  quand  on  envisage  les  cas  où  l’infection  rhino¬ 
pharyngée  domine  la  scène,  sans  que  l’infection  bronchique  soit 
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nécessaire,  el  ({uand  elle  détermine  des  infections  répétées, 
depuis  l’enfance,  sans  grand  fracas  certes,  mais  jamais  complète¬ 
ment  réduites.  La  répétition  de  rinfection  et  sa  persistance  pres¬ 
que  continue,  entretenue  (ju’elle  est  par  des  lésions  du  nez, 
du  pharynx,  des  sinus,  malgré  la  discrétion  de  ses  manifesta¬ 
tions,  conduisent  à  la  bronchiectasie. 

2«  Ij  infection  suffit-elle? 

Chez  l’adulle,  elle  semble  suffire  si  elle  est  massive.  Si  elle  est 
discrète,  il  faut  (ju’elle  soit  entretenue  par  des  lésiems  du  rhino- 
pharynx,  el  de  plus  une  certaine  diathèse  semble  nécessaire. 

Chez  l’enfant,  le  plus  souvent,  il  faut  pour  qu’elle  vienne  è 
bout  de  ces  jeunes  organismes  encore  très  résistants,  (jue  la 
tuberculose  parfois,  mais  surtout  la  syphilis  ait  préparé  le 
terrain,  sans  doute  par  son  action  sclérogène.  D’ailleurs  chez 
l’adulte  cette  action  ne  i>eut  (lue  favoriser  également  le  dévelop¬ 
pement  des  dilatations  bronchiques. 

Ces  faits  n’ont  pas  qu’un  intérêt  théorique,  ils  ont  leur  appli¬ 
cation  dans  la  pratique,  dans  la  thérai>eufique,  qui  au  demeu¬ 
rant  est  l’affaire  la  plus  importante.  Il  faut  conclure  à  la  néces¬ 
sité  du  traitement  rapide  des  lésions  rhinopharyngées  (chirur¬ 
gicale  ou  thermale,  ou  mieux  chirurgicale  et  thermale).  Il  faut, 
suivant  les  cas,  gratter  un  nez,  redresser  une  déviation,  donner 
le  soufre  thermal  après  pour  traiter  les  muqueuses,  agir  sur 
le  terrain,  en  instituant  de  plus,  s’il  est  nécessaire,  un  traite¬ 
ment  si>écifi(jue.  Le  soufre  thermal  se  présente  ainsi  ooinmci 
un  traitement  préventif  des  broncliiectasies,  mais  nous  allons 
maintenant  étudier  des  faits  qui  nous  permettent  d’affirmer  qu’il 
I)cut  être  utilisé  aussi  et  avec  succès  dans  le  traitement  des 
dilatations  bronchiques  déclarées.  Là  encore,  cependant  il  faut 
savoir  associer  d’autres  méthodes  de  traitement,  en  particulier 
quand  il  s’agit  d’abcès  bronchiectasiants,  le  drainage  par  aspi¬ 
ration  bronchique,  et  quand  il  y  a  syphilis  le  traitement  spé¬ 
cifique. 


II.  —  Effets  du  soufre  thermal 
dans  le  traitement  des  bronchiectasies. 

Depuis  longtemjK  les  eaux  sulfurées  ont  été  utilisées  avea 
succès  dans  le  traitement  des  bronchites  chroniques,  des  rhi- 
nobronchiles,  et  aussi  des  dilatations  bronchiques.  Nous  n’ai>- 
portons  donc  rien  de  nouveau,  mais  des  faits  qui  confirment  la 
valeur  du  soufre  thermal  dans  les  bronchiectasies  en  particulier. 
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De  façon  générale  cette  action  du  soufre  est  due  à  son  action, 
locale,  à  son  action  générale,  et  au  fait  qu’il  est  éliminé  par 
les  voies  respiratoires,  quelle  que  soit  sa  voie  d'introduction' 
dans  rorganismc. 

RéoeinmeiiL  Flurin  insistait  sur  le  fait  que  toutes  les  eaux: 
sulfureuses  françaises  —  exception  faite  pour  Allevard  dont  les 
eaux  sont  sédatives  —  s’appliquent  d’mie  façon  générale  aux 
sujets  torpides  réagissant  peu,  aux  muqueuses  catarrhales  et  peu 
congestives.  Parmi  ccUcs-ci,  cet  auteur  rappelait  que  les  Eaux- 
Bonnes  étaient  «  de  longue  date  spécialisées  dans  le  traitement 
des  affections  respiratoires  »  (Nous  ajoutons  que  bien  entendu, 
il  faut  excepter  de  ces  affections,  celles  qui  sont  de  nature  tuber¬ 
culeuse). 

Nous  voulons  résumer  les  résultats  que  nous  avons  constatés 
par  le  traitement  aux  Eaux-Bonnes,  de  ces  35  malades.  Nous  en 
exceptons  parmi  ocuxtcI,  les  20  qui  firent  leur  première  cure 
celle  année;  sur  les  15  autres,  4  malades  seulement  ne  sont  pas 
revenus  faire  une  2‘-  ou  3»=  saison  (Se  croyaient-ils  guéris  défi¬ 
nitivement,  ou  bien  les  effets  de  cette  saison  à  leur  sens 
étaient-ils  insuffisants,  ou  bien  simplement  des  raisons  extra- 
médicales,  malheureusement  fréquentes,  les  ont-ils  empêchés  do 
revenir?) 

Les  11  autres  malades  ont  tous  été  considérablement  amé¬ 
liorés,  certains  même  complètement  guéris. 

Chez  la  plupart,  dès  l’hiver  (jui  suit  la  l^e  saison,  les  épisodes 
aigus,  fébriles  n’apparais.sent  plus,  l’expectoration  est  tarie;  la 
respiration  meilleure,  l’état  général  très  amélioré  permettent  la 
reprise  du  travail.  Phénomène  curieux,  ceux  qui  présentaient 
des  lésions  rhinopharyngées,  ont  vu  ces  lésions  locales  moins 
rapidement  améliorées  que  la  dilatation  elle-même;  c'est  seule¬ 
ment  après  la  2®  saison,  que  le  traitement  vient  t\  l>out  de  ces 
phénomènes.  Quelques-uns  parmi  ces  malades  méritent  une 
mention  spéciale  : 

La  Jeune  Po...  fait  une  cure;  celle-ci  a  donné  des  résultats  excellents; 
les  parents,  malgré  nos  conseils,  ne  ramènent  pas  leur  enfant  l’an¬ 
née  suivante,  (.'est  une  reprise  —  légère  il  est  vrai  —  des  phénomènes 
cliniques  qui  les  ont  décidés  à  revenir  l’an  dernier  et  cette  année. 
L’enfant  est  complètement  transformée;  elle  iiesait  la  Ir®  année  16  kg.  8, 
celle  année  21  kg.  5. 

Mme  B...  aussi  a  cru  que  les  effets  remarquables  constatés  après 
la  l''®  saison  se  maintiendraient;  cette  malade  a  di'i  revenir  les  signes 
ayant  réapparu,  moins  marqués,  le  2«  hiver  suivant  sa  P®  saison.  . 

M.  G...,  après  2  saisons,  ne  présente  ni  toux,  ni  cxi>ectoratioiv; 
il  a  gagné  26  kilos. 
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M.  C...  Si  gagné  en  une  saison,  ,16  kilos;  l’expectoration  très  abondante, 
la  toux,  son  état  général  très  déficient,  l’avaient  obligé  à  quitter 
son  métier  qu’il  a  relpris  cette  année. 

M.  L...,  après  sa  saison  a  gagné  18  kilos. 

Le  jeune  Vi...,  12  ans,  on  2  saisons  a  gagné  7  kilos. 

Mlle  //...  a  vu  après  une  seule  cure  disparaître  des  crises  d’essouf¬ 
flement  si  fortes  qu’elles  fmænt  au  début  mises  sur  le  compte  de 
l’asthme,  si  répétées  (2  par  nuit)  qu’elles  empêchaient  tout  sommeil 
et  toute  activité.  , 

M-  Pi...,  15  ans.  Mère  tuberculeuse.  Lui-même  susjMîct  de  tulnsrculose, 
'à  9  mois,  bronchopneumonie  aiguë,  à  7  ans,  bronchopneumonie  sub¬ 
aiguë,  à  8  ans,  pneumonie,  à  11  ans,  pneumonie,  t\  14  ans,  broncho¬ 
pneumonie,  et  début  de  bronchiectasie.  Soigné  à  Arcachon.  l^c  sai¬ 
son  aux  Eaux-Bonnes  en  Î935.  Revu  cette  année  a  gagné  2  kilos; 
pendant  l’hiver  ce  malade  est  encore  allé  à  Arcachon.  Une  seule 
bronchite  de  3  jours. 

M.  N...  2  mai  1934,  pleurésie  gaucho  sérofibrineuse,  avec  forte  fièvre, 
dyspnée  marquée.  Résolution  complète  fin  mai.  Subitement  le  18  juin, 
grosse  expectoration  purulente,  température  à  39°.  Radioscopie  et 
radiographie  :  image  cavitaire  au  1/3  sujwrieur  du  jioumon  gauche. 
Pas  de  B.  K.  11  s’agissait  sans  doute  d’un  abcès  pulmonaire.  Nous 
avons  vu  ce  malade  au  mois  de  septembre  suivant.  L’hiver  suivant, 
l’abcès  et  la  pleurésie  sont  complètement  guéris.  Apparaissent  alors 
des  signes  de  hronchiectasie.  Revient  la  saison  sùivante,  a  gagné 
du  poids,  mais  expectoration  et  dyspnée  marquées.  Le  malade  n’est  pas 
revenu  cette  année;  la  disparition  complète  de  tous  ces  phénomènes, 
un  état  général  excellent,  avaient  permis  au  médecin  traitant  de 
penser  qu’une  3°  saison  était  inutile. 

Eu  résume  diez  ces  malades,  le  soufre  thermal  a  pour  effet 
de  faire  disparaître  les  phénomènes  locaux,  et  par  là  de  per¬ 
mettre  une  amélioration  de  l’état  général,  un  gain  de  poids  qui 
peut  atteindre  26,  18  kg.;  mais  il  est  nécessaire  que  ces  malades 
reviennent  2  ou  3  ans  dans  les  stations  sulfurées. 

lOn  peut  expliquer  ces  excellents  effets  du  soufre  thermal 
par  ses  propriétés  : 

Locales.  —  Le  soufre  a  un  rôle  antiseptique,  et  il  ne  nous 
semble  pas  à  ce  sujet  inutile  de  répéter  ce  qu’écrivait  Ler- 
MOYEZ  ;  «  le  pus  appelle  le  soufre  »  ;  un  rôle  sécrétoire,  un  rôle 
excito-moteur,  un  rôle  sur  la  circulation  pulmonaire. 

Générales.  —  Toujours  mais  en  particulier  récemment,  on  a 
insisté  sur  le  rôle  important  du  soufre  dans  l’organisme.  Loeper 
et  Bory  écrivent  :  «  Il  (le  soufre)  nous  apparaît  ainsi  déjà 
comme  un  régulateur,  un  balancier  attentif  au  maintien  de  la 
molécule  vivante  ». 

Nous  pensons  qu’il  faut  aussi  insister  sur  une  autre  propriété 
du  soufre;  c’est  son  action  sur  la  syphilis,  qu’elle  soit  directe 
ou  indirecte  (permettant  l’utilisation  plus  facile,  du  mercure, 
du  bismuth,  de  l’arsenic). 
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N’avons-nous  pas  vu  en  effet  la  fréquence  de  l’hérédo-syphilis 
chez  les  enfants  porteurs  do  bronchiectasie? 

Mais  nous  pensons  aussi  que  l’état  de  ce  soufre,  son  associa¬ 
tion  avec  d’autres  métaux,  jouent  un  rôle  important.  D’autre 
part  les  eaux  thermales  n’agissent  sans  doute  pas  seulement, 
en  raison  de  leurs  propriétés  chimiques,  mais  aussi  physiques. 
11  est  incontestable  que  la  radio-activité  de  certaines  eaux  doit 
entrer  en  ligne  de  compte,  l’activité  du  soufre  étant  augmentée 
pai*  l’accompagnement  de  gaz  rares,  de  radium. 

Enfin  quand  il  existe  une  diathèse  lymphatique,  il  est  intéres¬ 
sant  que  les  eaux  thermales  qui  contiennent  du  soufre  contien¬ 
nent  également  du  chlorure  do  sodium,  du  calcium  (1).  C’est 
après  avoir  bien  étudié  les  causes  de  la  bronchiectasie,  les 
lésions  associées,  le  terrain,  la  possibilité  de  syphilis,  que  l’on 
jieut  choisir  la  station  sulfureuse  la  plus  indiquée,  on  raison 
de  ses  qualités  chimiques  et  physiques. 

Il  est  évident  qu’il  faut  tenir  compte  également  des  qualités 
climatiques  de  cette  station;  en  particulier  l’altitude  qui  doit 
être  moyenne,  l’absence  de  vent  (l’on  sait  combien  le  vent  est 
préjudiciable  à  tous  les  rhinopharyngiens  bronchitiques)  fonc¬ 
tion  de  la  flore  de  la  station  et  de  son  orientation. 

Mais  ces  recherches  faites,  les  précautions  prises,  on  est 
en  droit  d’attendre,  même  dans  les  formes  graves  s’accompa¬ 
gnant  d’un  mauvais  état  général,  des  résultats  remarquables  du 
soufre  thermal  dans  le  traitement  des  bronchiectasies,  d’autant 
plus  évidemment  que  ces  affections  sont  traitées  le  plus  rapi¬ 
dement  possible  après  leur  début,  quand  la  fièvre  a  disparu. 
Ceci  explique  en  partie,  les  résultats  encore  plus  favorables 
quand  il  s’agit  d’enfants. 

Nous  insisterons  enfin  sur  la  fréquence  des  lésions  du  rhino- 
pharynx,  dans  le  déterminisme  des  brondiiectasies,  qui  peuvent 
se  déclarer,  même  sans  que  cette  rhinopharjmgite  soit  «  des¬ 
cendue  3  jusqu’aux  bronches,  ou  du  moins  sans  qu’il  y  en  ait  eu 
de  manifestation  clinique.  C’est  parce  que  ces  lésions  entre¬ 
tiennent  une  infection  latente,  que  la  bronchiectasie  peut  appa¬ 
raître,  d’autant  plus  qu’un  terrain  y  prédispose,  l’hérédosyphilis 
chez  l’enfant  étant  la  cause  la  plus  ■  fréquente  d’un  tel  terrain. 
Chez  ces  malades,  il  faut,  préventivement  utiliser  le  soufre 
thermal,  qui  en  agissant  sur  les  muqueuses  des  voies  respira- 

(I)  Rapports  de  la  diathèse  lymphatique  avec  ralcalose  et  les  troubles  du  métabo¬ 
lisme  calcique.  Manifestations  cliniques  et  thermales  de  cette  diathèse  ches  l’adulte. 
R. -A.  Casaubon  :  La  Science  médicale  pratique,  n*  du  l»''  et  du  15  juillet  1936. 
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toires  supérieures  et  inférieures  peut  éviter  l’apparition  de  dila¬ 
tations  bronchiques.  Cela  ne  veut  pas  dire  au  contraire  qu’il  ne 
faille  pas  selon  les  cas  mettre  en  œuvre  un  traitement  anüsyphi- 
litique,  faire  une  intervention  chirurgicale  sur  le  nez,  enfin  dans 
les  formes  déclarées,  avoir  recours  aux  injections  d’alcool  et 
surtout  à  la  hronchoscopothérapie  qui  semble  un  des  meilleurs 
moyens  de  traitement. 

Le  lavage  des  bronches,  associé  à  l’aspiration  par  sonde 
souple  paraît  améliorer  encore  le  résultat. 

Nous  pensons  en  effet  qu’il  faut  savoir  utiliser  les  eaux] 
thermales,  tôt  dans  l’évolution  de  ces  affections,  et  qu’il  faut 
savoü’  les  utiliser,  associées  à  d’autres  traitements  médicaux 
ou  chirurgicaux  qui  ont  fait  leur  preuve. 


Au  moment  d’expédier  ce  numéro,  noue  nous  apercevons 
que  les  figures  2  et  3  de  l’article  de  Jean  Lanos  ont  été 
interverties. 

Nous  prions  nos  lecteurs  d’y  prêter  attention. 


UN  CAS  DE  KYSTE  HYDATIQUE  DU  POUMON 


Jean  LANOS 


Nous  croyons  utile  de  faire  connaître  l’observation  détaillée 
d’un  volumineux  kyste  hydaticjue  du  poumon  gauche  que  nous 
avons  eu  l’occasion  de  suivre  et  d’opérer  en  avril-mai  1938. 

I/erreur  de  diagnostic  au  début  et  les  motifs  ([ui  excusent 
en  partie  cette  erreur;  la  longue  évolution  avec  un  minimum' 
do  signes  fonctionnels;  quelques  détails  du  traitement  nous  ont 
paru  dignes  d’intérêt. 

Volontairement,  nous  limitons  cet  article  à  l’observation  de 
1^  malade  pour  qu’elle  soit  versée  —  si  elle  en  est  jugée  digne  — 
au  dossier  déjà  considérable  du  kyste  hydatique  du  poumon. 

Mme  S...,  5(5,  ans,  couturière,  entre  à  l’hôpital  Saint -Joseph 
dans  le  service  du  Dr  Lesouhd,  le  14  a\Til  193(5. 

Au  début  de  1936,  c’est-à-dire  trois  mois  auparavant,  la  malade 
se  plaignant  de  petites  crises  de  toux  quinteuse  dont  l’une  fut 
suivie  d’une  petite  vomique  fétide;  de  dyspnée  légère  et  de 
dysphagie,  avait  consulté  à  l’hôpital  Tenon. 

Là,  dit-elle,  on  avait  parlé  de  pleurésie  interlobaire  mais 
la  malade  avait  formellement  refusé  l’hospitalisation. 

L’examen  du  Dr  Lesourd  révèle  en  effet  des  signes  de  pleu¬ 
résie  gauche  avec  fiè^Te.  La  matité  remonte  très  haut  en 
arrière. 

La  malade  est  néanmoins  très  euphorique.  Elle  insiste  beau¬ 
coup  poui  expliquer  qu’elle  n’est  pas  malade;  qu’elle  est  simple¬ 
ment  un  peu  gênée  i>our  respirer  et  surtout  pour  «  avaler  ». 
dette  dysphagie  est  gênante  depuis  quelques  semaines,  oblige  la 
malade  à  faire  un  effort  pour  déglutir  le  lx)l  alimentaire  qui 
«  passe  »  difficilement  derrière  le  sternum. 

La  constatation  de  la  matité,  la  fièvre  qui  oscille  de  3$o 
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à  38o5  inclinent  à  penser  à  une  pleurésie  purulente  :  une  ponc¬ 
tion  exploratrice  donne,  en  effet,  du  pus  où  l’examen  bacté¬ 
riologique  décèle  le  pneumocooque. 

Je  suis  alors  appelé  à  voir  la  malade.  Mais,  en  me  voyant, 
elle  se  récrie  :  elle  ne  veut  pas  être  opérée,  elle  n’a  jamais 
été  malade,  elle  ne  souffre  pas  et,  si  ce  n’était  cette  dysphagie, 
très  supportable,  elle  se  sentirait  très  bien  portante. 

Une  longue  conversation  est  nécessaire  pour  faire  comprendre 
à  la  malade  la  gravité  de  cette  pleurésie  purulente  importante 
et  la  décider  à  l’intervention. 

A  ce  point  de  l’observation,  il  est  utile  d’apporter  les  résultats 
de  l’étude  radiologique. 


La  radiographie  faite  ù  l’hôpital  semble  assez  difficile  à 
lire. 
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Presque  tout  l’hémitliorax  gauche  est  opaque.  A  la  partie 
supérieure,  l’ombre  prend  un  contour  arrondi,  assez  régulier  ; 
le  sommet  de  la  courbe  atteint  la  clavicule;  de  chaque  coté  de 
cette  ébauche  de  coupole,  transparence  normale  sur  quehiues 
centimètres. 

Le  cœur  est  complètement  repoussé  à  droite;  la  trachée  est 
déviée  à  droite  :  on  peut  suivre  son  trajet  en  dehors  du  bord 
sternal. 

La  ponction  pleurale  positive  ayant  donné  du  pus  à  pneu¬ 
mocoque  absorbe  l’attention  :  l’abondance  de  répanchemenl 
qui  s’oppose  à  la  discrétion  des  signes  fonctionnels  n’est  pas 
suffisamment  prise  en  considération. 

Il  fallait,  en  effet,  tenir  compte  des  affirmations  de  la  malade 
qui  se  trouvait  «  bien  portante  »  et  considérer  qu’un  épan¬ 
chement  de  celte  abondance  avait  dû  se  produire  lentement, 
progressivement  pour  que  le  médiaslin  s'habitue,  pour  ainsi 
parler,  à  cette  masse. 

Mais  le  jius  à  pneumocoque  absorbait  l’attention  et  l’hypo¬ 
thèse  d’une  pleurésie  enkystée  ouverte  récemment  dans  la  ca¬ 
vité  pleurale  semblait  la  plus  satisfaisante. 

Gette  idée  s’imposait  si  bien  à  mon  esprit,  et  à  l’esprit  des 
collègues  auxquels  je  montrai  la  radiographie  en  demandant 
leur  avis  que  je  commis  la  faute  de  négliger  une  autre  indi¬ 
cation  de  la  radiographie. 

Celle-ci  montrait  en  effet  au  centre  de  l’ombre  hépatique  une 
ombre  «  calcifiée  >'  reliquat  certain  d’un  kyste  hydatique  du 
foie. 

J’opérai  donc  la  malade  le  23  avril  1936  avec  le  diagnostic 
de  pleurésie  purulente. 

Sous  anesthésie  locale,  je  fis,  suivant  mon  habitude,  une 
ponction  exploratrice  de  confirmation  et  d’indication  :  dans 
le  septième  espace  intercostal,  à  une  profondeur  un  peu  anor¬ 
male,  je  trouvai  im  pus  gris,  montant  facilement  dans  la 
seringue. 

Résection  de  la  septième  côte  gauche,  sur  5  cm.  L’aspect  des 
tissus  fait  immédiatement  penser  au  kyste  hydatique  :  la  sur¬ 
face  pleurale  est  irrégulière  et,  vers  le  pôle  supérieur  de  l’in¬ 
cision,  elle  est  comme  soulevée  par  une  bulle  de  liquide  clair. 

Après  ponction  de  ce  petit  kyste  dont  le  contour  est  par¬ 
faitement  limpide,  je  me  décide  donc  à  tamponner  la  plaie 
pour  obtenir  une  oolescence  des  feuillets  pleuraux.  Cette  com- 
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pression  détermine  presciue  immédiatement  une  quinte  de  toux 
et  l’expectoration  de  plusieurs  vésicules  flétries. 

Naturellement,  dès  le  lendemain,  j’interrogeai  la  malade  avec 
plus  de  précision  et  je  revis  la  radiographie. 

Rien  à  l’interrogatoire  ne  pouvait’  être  considéré  comme  argu¬ 
ment  utile.  N’étant  jamais  sortie  de  France,  la  malade  n’a  jamais 
eu  de  chien;  elle  a  passé  presque  toute  son  existence  à  Paris. 
Avant  le  début  de  l’année  1936,  où  dyspnée  et  dysphagie  devin¬ 
rent,  par  instant,  gênantes,  elle  n’éprouva  jamais  aucun  ma¬ 
laise  :  ni  poussées  d’urticaire,  ni  épistaxis,  ni  prurit.  A  peine 
se  souvient-elle  qu’à  la  fin  de  1935  vers  le  mois  de  novemDre, 
elle  eut  quelques  quintes  de  toux. 

Aussi,  même  avec  l’assurance  d’un  diagnostic  devenu  évident, 
il  fut  très  difficile  encore  cette  fois  de  faire  admettre  à  la 
malade  qu’elle  avait  besoin  d’auti'es  soins;  ...  de  deux  inter¬ 
ventions  nouvelles.  Elle  reprenait  son  discours  antérieur  :  se 
sentait  très  bien  et  la  i>etite  gêne  qu’elle  éprouvait  passerait  bien 
sans  opération. 

Je  pus  néanmoins  la  convaincre  et  trois  jours  après,  je  fis, 
sous  anesthésie  locale  une  résection  large  des  septième  et  hui¬ 
tième  côtes  gauches  et  un  tamponnement  serré  dans  la  plaie. 

Le  7  mai,  lorsque  je  jugeai  que  la  plèvre  pouvait  être  incisée 
sans  danger,  j’ouvris  largement  la  région  :  jjour  parvenir  jusque 
sur  le  kyste,  il  fallut  traverser  au  bistouri  une  zone  indurée, 
lardacée,  épaisse  de  4  à  5  centimètres. 

Le  kyste  ouvert,  les  vésicules  sortirent  à  flots,  véritablement  : 
vésicules  flétries  pour  la  plupart,  mais  au-ssi  quehiues  vésicules 
jeunes,  à  contenu  limpide. 

Le  nettoyage  de  cette  vaste  poche  fut  assez  difficile  mais  fut 
heureusement  réalisé  sans  incident  et  sans  que  l’état  de  la 
malade  fût.  à  aucun  moment  inquiétant. 

Drainage  large  de  la  cavité  avec  drains  et  mèche.s. 

Le  soir  même  et  les  jours  suivants,  le  pansement  fut,  plu¬ 
sieurs  fols  par  jour  inondé  de  liquide  et  cette  période  du  traite¬ 
ment  fut  troublée  par  un  érythème  intense  de  la  peau  au  voisi¬ 
nage  de  la  plaie  et  sur  une  assez  large  étendue. 

Une  radiographie  de  contrôle  faite  au  début  de  juin  montra  un 
affaissement  considérable  de  la  poche  :  l’hémithorax  gauche 
avait  suj-  les  2/3  de  sa  hauteur  repris  une  transparence  nor¬ 
male. 

Le  pourtour  de  la  poche  était  indiqué  par  une  ligne  sombre 
et  délimitait  une  cavité  plus  claire. 
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Il  fallait,  de  toute  évidence,  supprimer  cette  paroi,  épaisse, 
scléreuse. 


C’est  alors  (lue  le  D*"  Descomps  eut  l’heureuse  idée  de  pro¬ 
poser  l’examen  de  la  cavité  avec  le  pleuroscope  qui  sert  aux 
sections  de  brides  et,  si  possible  l'extirpation  de  la  membrane, 
sous  k  contrôle  du  pleuroscope.  i 

Donc  ail  début  de  juin,  ce  projet  fut  réalisé  :  le  pleuroscope 
permettait  de  voir  une  membrane  lisse,  brillante,  naa*ée,  sil¬ 
lonnée  de  (pielques  plis  et  déjà,  par  endroits,  détachée  des 
plans  profonds  et  flottants. 

Avec  une  iiince  longurette,  il  fut  possible  d’extirper  -  en 
arrêtant  les  tractions  aussitôt  qu’elles  «  faisaient  saigner  ■»'  ^ 
un  assez  long  lambeau  de  membrane,  épaisse  de  1/2  centimôlré 
que  l’examen  histologique  montrait  :  «  membrane  anky&le  >. 

Deux  nouvelles  endoscopies  i>ermirent  d’extraire  encore  des 
larhbeaiix  de  la  membrane,  et  à  la  fin  de  juillet  la  plaie  opéra¬ 
it 
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Loire  clail  rcduile  à  rélat  d’une  fistule  ne  donnaiiL  à  peu  près 
plus  rien  —  cl  la  radiographie  monlrail  un  affaissement  presque 
complet  de  la  cavité. 

Par  ailleurs,  l’état  général  était  considérablement  amélioré  : 
augmentation  de  poids,  disparition  de  la  dyspnée  et  de  la 
dysphagie. 

Néanmoins,  la  radiographie  montrait  que  la  dexlrocardie  per- 
sistaii,  moins  marquée  cependant,  le  cœur  ayant  tendance  à 
«  reprendre  sa  place  ». 


Revue  en  novembre  1936,  et  en  janvier  1937,  la  malade  est 
en  excellent  état.  Tout  malaise  a  disparu;  la  plaie  est  complè¬ 
tement  cicatrisée;  l’état  général  est  excellent. 

La  radiographie  faite  en  novembre  montre  encore  une  part 
de  l’ombre  cardiaque  anormale  à  droite  du  sternum  mais  il 


APPAREIL  RESPIRATOIRE 


503 


faut  bien  admettre  que  le  retour  à  l’état  normal  du  médiastin 
devra  demander  mi  assez  long  délai. 

En  somme  les  points  qui  nous  ont  semblé  dignes  d’intérêt 
sont  les  suivants  : 

1°  Un  kyste  hydatique  peut  occuper  presque  toute  la  hau¬ 
teur  de  riiémithorax  gauçhe  en  déterminant  le  minimum  de 
signes  fonctionnels  même  lorsqu’il  existe  une  infection  péri- 
kystique  à  pneumocoque,  infection  assez  évoluée  pour  que  la 
lionction  ramène  du  pus; 

2°  La  radiologie  qui  peut  quelquefois  être  un  clément  si 
important,  décisif  même  dans  le  diagnostic,  peut  aussi,  en 
cas  d’un  kyste  très  volumineux,  rester  peu  claire.  J’ai  revu, 
connaissant  cette  malade,  l’article  et  les  radiographies  publiés 
<lans  la  Presse  médicale  i>ar  le  D*"  Belot  :  je  n’ai  pas  trouvé 
d’image  comparable  à  celle  que  donnait  la  radiographie  de  cette 
malade; 

3°  La  clinique  —  comme  toujours  —  devait  permettre  le 
diagnostic;  mais  il  fallait  oublier  —  ou  du  moins  il  fallait 
mettre  en  sa  place  —  la  ponction  exploratrice  donnant  du  pus 
è  pneumocoques; 

4°  Enfin,  l’idée  du  D*"  Descomps  semble  devoir  être  retenue. 

11  semble  bien  qu’il  soit  souvent  possible  avec  le  pleuroscope, 
d’inspecter  la  cavité  et  sous  le  contrôle  de  l’éclairage,  progres¬ 
sivement,  à  petits  coups  prudents,  de  décoller  et  d’extraire  la 
membrane.  Ce  procédé  a  pour  lui  son  extrême  simplicité;  sa 
parfaite  innocuité  (à  condition  de  rester  prudent),  puisqu’il  ]>eut 
être  réiüisé  sans  anesthésie,  en  plusieurs  séances. 

Cette  dernière  particularité  nous  a  semblé  mériter  tout  spécia¬ 
lement  d’être  indiquée  afin  qu’elle  soit  imitée  et  que  dans  de 
semblables  circonstances  nous  connaissions  les  résultats  de  son 
emploi. 
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Traité  de  Thérapeutique  biologique,  par  Gaston  Lyon.  1  vol.  de 

650  pages.  Doin  et  C'",  éditeurs,  1937. 

Aucun  travail  d’ensemble  n’avait  été  jusqu’ici  exclusivement  con¬ 
sacré  à  la  Thérapeutique  biologique.  Celui-ci  est  le  premier;  et 
malgré  les  difficultés  rencontrées  par  l’auteur  dans  la  conduite 
d’uue  tâche  aussi  originale,  il  représente  dans  son  genre,  une  sorte 
de  petit  chef-d’œuvre. 

On  passe,  à  le  lire,  quelques  heures  fort  agréables,  car  c’est  un 
ouvrage  vivant,  attachant,  emprunt  d’un  modernisme  louable,  mais 
non  outrancier.  Moderne  d’inspiration,  moderne  d’expression,  il 
expose,  sur  chaque  sujet,  tout  ce  qu’il  est  bon  de  savoir  pour  com¬ 
prendre  et  pour  appliquer,  'l'out  y  est  mesuré  et  dosé  avec  bon  sens  ; 
c’est  une  heureuse  combinaison  delà  Théorie  et  de  la  Pratique.  On 
consultera  ce  traité  comme  un  formulaire  biologique,  mais  un 
formulaire  raisonné,  qui  concrétise  les  travaux  actuels  épars  dans  les 
revues,  indique  leurs  sources  principales,  parle  à  l’inlelligcnce 
autant  qu’à  la  mémoire. 

G.  Lyon  a  réalisé  sa  tâche  sous  une  forme  à  dessein  accessible 
aux  étudiants  et  à  la  masse  des  praticiens,  tout  en  évitant  de  rebu¬ 
ter  les  uns  et  les  autres  par  des  détails  purement  abstraits. 

Le  Traité  de  Thérapeuli<^ue  biologique  comprend  deux  parties  :  la 
première  a  trait  aux  principales  médications  biologiques  \\&  seconde, 
à  leurs  applications  aux  maladies  et  syndromes.  L’énumération  de 
quelques  chapitres  suffira  à  démontrer  dans  quel  esprit  il  a  été 
rédigé  et  quels  renseignements  on  peut  lui  demander  :  citons  dans 
la  première  partie  les  chapitres  consacrés  à  la  sérothérapie,  à  la 
vaccinothérapie,  au  bactériophage,  à  l’endocrinologie,  à  la  transfu¬ 
sion  du  sang,  à  la  vitaminothérapie,  à  la  malariathérapie,  à  la  pyré- 
tothérapie  en  général...;  dans  la  seconde,  ceux  qui  traitent  de  l’azo¬ 
témie,  de  la  choléstérolémie,  des  maladies  infectieuses  et  des  sep¬ 
ticémies,  de  Tanaphylaxie  et  des  chocs,  des  diverses  maladies  d’or¬ 
ganes,  des  dermatoses,  etc. 
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